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1.- INTRODUCCIÓN 
 
La Osteocondrosis (OC) es un trastorno del crecimiento en el cartílago 
en humanos y animales domésticos. La enfermedad fue descrita en cerdos 
por Dewewy, C. (1999), en perros y caballos por Morgan, J. et al. (1999) y Mc 
Ilwraith, C. W. (2002), en bovinos por Jensen, R. (1981), en gatos por Ralphs, 
S. C. (2005) y en ratas por Kato, M. (1987). 
 
Se ha considerado como una de las causas más frecuentes de cojera 
en caballos (McIlwraith, C. W. 2002) y en perros (Harari, J. 1998). 
 
La etiología de la osteocondrosis ha sido ampliamente investigada, sin 
embargo se ha visto obstaculizada por la confusión sobre su definición y la 
falta de conocimiento sobre la formación de las lesiones primarias. La 
mayoría de los investigadores han centrado sus estudios sobre las lesiones 
que causan signos clínicos o están asociadas con lesiones radiológicamente 
evidentes en la etapa crónica de la enfermedad. 
 
El término "Caída" en el toro de lidia ha sido causa de constante 
utilización y preocupación de los aficionados taurinos, y por ende, motivo de 
investigación desde hace casi un siglo. 
 
Las primeras referencias de la “Caída”, proceden de finales del siglo 
XIX, Orensanz (1950) mencionó: “en pocas ocasiones se veía caer a los toros 
y, cuando sucedía, era al salir de la suerte de varas o al pasar de muleta, en 
que el toro perdía el equilibrio al doblarse, cayendo seguidamente y hasta en 
decúbito lateral”. 
 
La frecuencia con que esta incidencia se ha presentado en los festejos 
taurinos no llega a considerarse hasta principios de los años 20. 
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Jordano y Gómez Cárdenas (1954) mencionan que Don Florentino 
Sotomayor, ganadero de toros bravos consultó a los doctores Castejón, R. y 
Peralbo, A., debido a la alta incidencia de patología que tenía en sus 
animales; a partir de esta fecha el síndrome se expande y las caídas son más 
frecuentes. 
 
Es necesario aclarar que se utiliza normalmente los sinónimos de 
"Caída" en términos: "Incoordinación motora", "Claudicación intermitente", 
"Falta de fuerza", etc. Se ha considerado que la “Caída” y “Falta de fuerza” 
son conceptos totalmente diferentes aunque estrechamente relacionados. 
 
Para Purroy, A. (1992), la caída es considerada como "El hecho de que 
durante la lidia, el animal doble las extremidades y/o contacte con el suelo con 
alguna parte de su anatomía"; mientras que la fuerza sería la expresión del 
vigor del individuo, en cierto sentido manifestación de su fortaleza o forma 
física. 
 
La relación entre ambos conceptos es tan precisa que a medida que 
disminuye la fuerza de los animales, o aumenta su debilidad musculo 
esquelética, se agravan los problemas, de tal modo que los animales faltos 
de fuerza son los que suelen manifestar la “Caída” y los que no caen son los 
que evidencian tener más fuerza, según García-Belenguer (1991) y Aceña 
(1993). 
 
Sin embargo, la caída puede presentar diferentes manifestaciones o 
niveles de gravedad. Castejón (1985) menciona que: desde su forma más 
leve, denominada "Blandear", que consiste en doblar las falanges de alguna 
de las extremidades, arrastrando por el suelo la cara dorsal de la pezuña en 
el momento de dar el paso, pasando por la flexión de la articulación carpo-
metacarpiana o tarso-metatarsiana durante el apoyo, con el consiguiente 
contacto de la rodilla o corvejón sobre el suelo, que se conoce como "Perder 
las manos", hasta los diferentes decúbitos, lateral o ventral, que pueden 
consistir en mayor o menor duración. 
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Sin embargo, García-Belenguer (1991) diferencia dos tipos de caídas 
en función del momento en que se producen a lo largo de la lidia. 
 
 Tipo 1.-Aquellas claudicaciones que se producen antes de 
que el animal haya sido sometido a la suerte de varas. 
 
 Tipo 2- Incluyen las que tienen lugar después de que haya 
sido sometido al tercio de varas y/ o en las banderillas, y que podrían 
relacionarse con un castigo excesivo y el cansancio que se produce 
durante su ludia. 
 
Independientemente de clasificar las caídas y/o su denominación, lo 
cierto es que suponen un deslucimiento del espectáculo; la plasticidad y 
belleza del toreo de capote y muleta, desaparecen cuando el toro presenta 
continuamente debilidad en sus miembros anteriores y por consiguiente “la 
caída”, siendo incapaz de finalizar los pases y caer a mitad de l recorrido. 
Estos animales suelen ser más problemáticos y peligrosos que los que 
no se caen en ningún momento, ya que derrotan con mayor frecuencia, 
presentan medias arrancadas, son más "inciertos" y se quedan en el centro 
de la suerte, es decir, se defienden mucho más de aquellos que no tienen 
dificultades para su locomoción y acometividad. 
 
El defecto de la caída afecta tanto a machos como a hembras y a 
ejemplares de todas las edades: toros, utreros, erales, añojos, vacas, etc., se 
observa en individuos de distintas ganaderías, independientemente de su 
peso, de la categoría de la plaza donde se lidian y de la distancia de ésta 
hasta la de su lugar de origen, según indican Castejón (1985) y Domecq 
(1985), y además dentro de la ganadería hay animales que presentan este 
síndrome y otros no, como describe Orensanz (1950). 
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Todo ello ha dado lugar a numerosas hipótesis sobre las posibles 
causas, llegando hasta este momento que no haya conclusiones absolutas 
y/o definitivas. 
 
De las posibles causas predisponentes que pueden originarla son: causas 
físicas, maniobras fraudulentas, aporte o carencia de alimentos, enfermedades 
parasitarias, excesiva precocidad, medicamentos, dopado, plaguicidas, 
procesos patológicos, reumatismos articulares, alteraciones circulatorias, 
trastornos nerviosos, problemas metabólicos, endocrinos, alteraciones 
genéticas y causas etológicas. 
 
Después de haber asistido a numerosas corridas de toros en las que 
hemos podido comprobar que los toros se caen en la plaza durante la lidia y 
que en el desolladero, había lesiones en las extremidades de estos animales 
lidiados,  pensamos que había que hacer un estudio sobre la caída en busca 
de una solución.  
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2.- OBJETIVOS 
 
Con el presente trabajo de Tesis Doctoral se pretende: 
 
1.- Determinar en qué momento o tercio de la lidia se manifiesta la 
“Caída”, y qué consecuencias tiene a lo largo de ella. 
 
2.- Hacer un estudio progresivo entre el comportamiento del toro de lidia 
en la plaza y las lesiones características de osteocondrosis (OC) encontradas 
en el desolladero. 
 
3.- Comprobar si existen diferencias en la presentación de la caída 
evidenciada por los animales y las lesiones características de Osteocondrosis, 
analizando macroscópicamente, histopatológicamente y con microscopía 
electrónica de Barrido y Rayos X de los huesos distales carpales (Ossa carpi) 
C2-3, y superficie articular proximal del hueso metacarpiano (Ossa 
metarcarpalia) M3-4 de los animales, en función de la edad y peso. 
 
4.- Determinar si la presencia de Calcio y Fósforo analizada en las 
muestras representativas son influyentes y/o determinantes en este proceso 
patológico. 
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3.- REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
3.1.- ORIGEN DEL TORO DE LIDIA 
El origen filogenético del Toro Bravo ha sido estudiado por expertos que 
pretenden determinar su origen y las variaciones sufridas del animal hasta 
nuestros días. 
Existe gran controversia al respecto pues no responde a una cadena 
filogenética precisa y única. Por ello varias son las teorías que existen 
alrededor del origen del toro. 
Los primeros datos históricos y referencias escritas sobre el toro 
aparecen en Asia menor y Egipto (Barga, B. R. 1995). 
Los sumerios hace 4.000 años iniciaban la explicación de la creación con 
una sencilla expresión “En un principio era el toro”, así consta en las tablas de 
arcilla encontradas en Babilonia.  
Por su parte los asirios mencionan en sus códigos las cacerías de uros que 
datan del 1.000 a.C (Barga, B. R. 1995). 
 
3.2.- REFERENCIAS PREHISTÓRICAS 
Estudios craneométricos de restos fósiles, pinturas rupestres y datos 
historiográficos, son la base de los estudiosos del origen de este animal único 
en el mundo. 
En España, Francia y el Sahara, el arte rupestre demuestra 
pictóricamente en paredes y techos, figuras de toros y de bisontes claramente 
diferenciadas, siluetas realizadas con piedra tallada que demuestran la 
existencia prehistórica de un animal bravo y agresivo con una tipología similar 
al toro de lidia actual. Incluso entre los ríos Tigris y Eúfrates se encontraron 
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representaciones del Toro (Barga, B. R. 1995). (Zona del sur de Irak, 
antiguamente Mesopotamia).  
En las Cuevas de Altamira, en Santillana del Mar (España), los cazadores 
- recolectores del paleolítico superior 
hace unos 15.000 años dejaron 
constancia de la existencia del uro, de 
un modo pictórico. También se 
hallaron restos fósiles de huesos 
calcinados de un gran número de 
bóvidos (www.verdenorte.com) Foto 1. 
Foto 1 
Los dibujos de bóvidos en grutas y abrigos, se encuentran distribuidos por 
toda Iberia, únicamente representan la actitud de la caza: la esquiva del toro en 
los lances peligrosos de su caza y la huida del cazador ante el toro herido tras 
herirle. 
Algunos conjuntos del arte rupestre relacionado con el toro, se 
encuentran localizados en: 
Asturias: La Cueva de Tito Bustillo: Santuario del arte paleolítico del 
occidente de Europa, persiste el recuerdo arqueológico de la estancia en el 
lugar, de un grupo de cazadores recolectores de fines del Paleolítico Superior 
(p. Magdaleniense) (Barga, B. R. 1995). 
La época de los polícromos, es la de mayor realismo artístico en Tito 
Bustillo uniéndose en las figuras, los pigmentos rojo y negro con la técnica del 
grabado. La definición de los detalles en los animales representados, tanto 
anatómicos como de pelaje expresa los mayores logros del arte rupestre 
paleolítico en la región.  
En la Cueva de la Peña de Candamo y La Cueva de la Loja, se observa 
la representación de los cuernos en forma de lira en tres de ellos. 
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Soria: En el monte de Valosandero, existen trazos pintados en las cuevas 
y abrigos hispanos, el toro, aislado o en grupos, campa por sus respetos, 
primero en el arte paleolítico, como animal sagrado y posteriormente en el arte 
levantino expresionista y dinámico, conformando escenas en las que el hombre 
aparece frente a él en actitud de lidia, de lucha y de culto al toro (Barga, B. R. 
1995). 
Destacar la notable escena “el toro de hachos “encontrada en el 
Covachón del Puntal, Valonsadero (www.centrotorolidia.es) Foto 2. 
Ortego, T. 1947, (descubridor de los abrigos) en su primera interpretación 
deduce que:  representa la captura de un toro visto lateralmente en posición de 
acometida, en el que destacan dos apéndices que pueden representar armas 
en forma de hachas clavadas, a la altura de la cruz y sobre las ancas, frente a 
un hombre que aguanta la embestida con una mano a las astas, mientras con 
la otra maneja una especie de muleta como para dar salida al animal en una 
faena de lidia. 
 
En sus últimas interpretaciones 
la muletilla podía interpretarse como 
manojo de ramas encendidas, 
dispuestas para prender fuego a los 
haces combustibles situados sobre 
cruz, ancas y astas. 
Santander: La ya mencionada 
de Altamira, la de la Pasiega, la del 
Castillo, la de Covalanas y la de 
Hornos de la Peña. 
 
Foto 2 
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Albacete: La Cueva de la Vieja de Alapera y la de Minateda y Venado. 
 
Teruel: Cuevas del Prado del Navazo y Callejón del Plou, en Albarracín, 
con frisos de grandes toros a los que los naturales de la comarca llaman «Los 
toricos». 
Y un largo etcétera por diversos puntos de la Península Ibérica. 
En las Cuevas de la Comunidad Cántabra, D. Benito Madariaga de la 
Campa (1996), estudió en profundidad estas pinturas, tratando de encontrar el 
origen de varias especies (équidos, cápridos y bóvidos). 
En cuanto a bóvidos se refiere, él estima que existían tres tipos: 
 El de cuernos largos, en lira o media luna, y frente ancha. 
 El de perfil frontal cóncavo y cuernos en gancho. 
 El de cuernos en rueda. 
Y es normal que existieran estas variedades en España, e incluso alguna 
más, por ser zona de paso entre los continentes e influencias tanto del Bos 
taurus primigenius (mayoritaria), como del Bos taurus brachycerus.  
Pero no sólo las pinturas demuestran la presencia del toro, también se 
han hallado restos fósiles como los encontrados en el valle del Manzanares, en 
Madrid, donde apareció un fragmento de cornamenta de toro primitivo 
perteneciente al Pleistoceno, por tanto, anterior a la aparición del hombre 
(aprox. 400.000 años). 
Recientemente en mayo del 2005, ha sido presentado el cráneo fósil de 
un uro después de su hallazgo en la localidad turolense de Ariño. El uro o toro 
del Fogañán fue encontrado en la partida de este mismo nombre, en la cuneta 
norte de la carretera de las Minas, que une Ariño con Andorra (Rodríguez, M. 
A. 2005). 
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Por encima de la sección en la que se excavó el cráneo hay un suelo 
potente, bien formado, de edad holocena (12.000 años hasta el presente) por lo 
descartan que el resto sea de edad reciente y apuntan una edad Pleistocena 
(entre 500.000 y 10.000 años). Este cráneo de uro, cuya morfología y 
ornamentación de los núcleos óseos, forma del frontal entre ambos y la 
distancia entre las bases de los mismos y las órbitas, permite concluir que se 
trata de un cráneo de Bos primigenius Bojanus (Rodríguez, M. A. 2005). 
Se confirma que este resto es uno de los mejores en el registro 
paleontológico de España y destaca la importancia de los estudios del cráneo 
para confirmar si el toro de lidia español es un descendiente del uro y tal vez el 
único representante actual de esta especie de bóvido. 
3.3.- REFERENCIAS HISTÓRICAS 
El arte rupestre además se complementa con el hallazgo de monumentos 
arqueológicos referentes a la existencia del toro y a su condición de 
protagonista. 
Abundan las representaciones culturales del Toro a lo largo de la historia, 
dejando señal en varias civilizaciones antiguas hasta nuestros días en forma de 
esculturas, frescos, pinturas etc. Dejando constancia de la interrelación habida 
entre el hombre y el toro desde tiempos inmemoriales. 
La Civilización minoica de la Grecia primitiva (2.000 a.C.) Los habitantes 
de Creta construyeron monumentales palacios de varios pisos, artísticamente 
pintados y decorados con frescos en las paredes que reflejan escenas de la 
vida cotidiana. 
Sentían predilección por el toro y con él, celebraban fiestas en honor de 
los dioses que a su vez, recibían sobrenombres taurinos, tales como la leyenda 
de Minos y el Minotauro. 
Se han encontrado rituales de la cultura minoica donde se observa un 
verdadero culto al toro, éste consistía en burlar la fuerza del animal por medio 
de la habilidad y la inteligencia humana. Prácticas que se utilizaron como ritos 
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religiosos y deporte. En el gran palacio de Cnosos, el famoso Salto al Toro, 
permite observar como un joven realiza un salto mortal por encima de un gran 
toro. Una joven coge los cuernos del toro mientras otra levanta los brazos 
esperando la caída del toreador. En este ritual el toro no estaba destinado a 
morir sino que jóvenes de ambos sexos alardeaban de su agilidad, a la vez que 
ponían de manifiesto el poder del hombre con el más fuerte animal de la isla 
(animal de gran carga sexual, erótica y fertilizadora) (Barga, B. R. 1995). 
Este culto al toro, dejó también constancia en esmaltes, medallas, 
estatuillas de bronce, joyas y delicados vasos de Vafio; eran vasos de bronce o 
de oro, adornados con ingeniosos repujados de escenas de campo, que tienen 
al toro como principal protagonista. 
La Piedra de Clunia. Descubierta en las murallas de la ciudad celtíbera de 
Clunia en 1774 (Burgos – Villa de Peñalva). Piedra histórica, que representa la 
primera estela taurina donde un toro acomete a un hombre armado con un 
escudo y una espada; presenta una nueva relación del hombre con el toro, 
primera representación del celtíbero ante la fiera, es de reto o enfrentamiento 
que alude claramente a una práctica deportiva. 
El Vaso Historiado de Liria. (Valencia). Cerámica decorada, representa 
los testimonios del trato de los íberos con el toro 2 o 3 siglos antes de Cristo un 
cornalón se enfrenta a dos cazadores con sendas mazas; demostrando 
claramente la extensión del culto al toro por las primeras civilizaciones. Podría 
responder bien a una escena religiosa o costumbrista. 
Los Toros de Guisando. Soberbias esculturas de origen céltico que 
marcan una antiquísima ruta de trashumancia o sepulcrales y protectoras 
mágicas de los prados situados en sus contornos, que recuerdan al toro. De 
dimensiones considerables, más de 2,5 m de largo, situadas en un amplio 
prado en el camino natural de Ávila a Toledo, en el término de El Tiemblo. Lo 
más probable es que fuera un pueblo prerromano ganadero, los Vetones, los 
responsables de su construcción en el siglo III a.C (Barga, B. R. 1995).  
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Posteriormente cuando los romanos invadieron la Península Ibérica, 
inscribieron en los lomos de las esculturas algunas inscripciones que refieren 
gestas de su tiempo, pero los respetaron. 
Algunos historiadores sostienen que este paraje emblemático fue testigo 
del Tratado y la Jura de los Toros de Guisando donde en septiembre de 1468 
Enrique IV de Trastámara nombraba a su hermanastra Isabel La Católica, 
Princesa de Asturias y en consecuencia heredera del Reino de Castilla.  
En Balazote (Albacete) fue descubierta la “Bicha de Balazote” o el 
hombre-toro, escultura considerada obra cumbre del arte ibérico datada en el s. 
VI a.C. Que representa un toro en reposo con cabeza de hombre barbudo, pero 
con orejas de toro. Se le atribuía carácter funerario o cierto carácter sagrado, 
protectores del hombre y de los muertos. Representando a la divinidad 
masculina de la fertilidad, también asociada al río con el mismo significado. 
Han aparecido más piezas de este tipo en el sector ibérico meridional, 
como ejemplo en la provincia de Alicante: el Toro de Monforte del Cid cuya 
antigüedad se remonta al siglo V a.C, entre otros. 
Muchas más son las representaciones que han dejado constancia de la 
relación que el hombre ha tenido con el toro a lo largo de los siglos. 
El toro es un animal fuerte que aprovecharon muchas religiones para 
representar a sus dioses (Barga, B. R. 1995). 
3.4.- ORIGEN ZOOTÉCNICO DEL TORO DE LIDIA 
Las formas prehistóricas que dieron lugar a las actuales razas de ganado 
vacuno han desaparecido y las teorías que pretenden explicar la ascendencia 
de las mismas son muchas de manera que hay varias hipótesis (Barga, B. R. 
1995). 
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3.5.- EDAD GEOLÓGICA 
Durante los primeros tiempos de la época terciaria (aprox. 66 millones de 
años) vivieron animales del género Anoplotherium– cuadrúpedos extintos 
ungulados caracterizados por colmillos cortos y débiles, algunos individuos ya 
tenían la capacidad de rumiar. Se les considera el entronque común ancestral 
de los Artiodáctilos bisulcos o mamíferos de pezuñas pares - (ancestros de los 
bovinos, ovinos, venados, camellos, jirafas, hipopótamos) que habitaron en la 
tierra en la época de paso del Paleoceno al Eoceno en Asia para extenderse 
hacia América y El Antiguo continente (Barga, B. R. 1995). 
Concretamente al Plioceno (último periodo de la Era Terciaria) de la India. 
Aproximadamente unos 2 millones de años atrás, ejemplares pertenecientes al 
Bos acutifrons han sido considerados el ancestro de dos clases de rumiantes 
dotados de cuernos de gran tamaño, el bisonte y el Uro o aurochs, individuos 
que habitaban en Europa en el periodo Pleistoceno (Era Cuaternaria ) y que se 
fueron extendiendo paulatinamente hacia el Mediterráneo. 
Este aurochs era un toro de gran alzada, con dimensiones notables 1 ó 2 
metros de altura y dotado de grandes cuernos, con variadas vueltas que 
acababan, finalmente en puntas ligeramente hacia arriba. Su capa 
generalmente era negra, dotada de una franja blanquecina a lo largo del dorso, 
pelo blanco, rizado entre los cuernos (el cari-fosco actual). 
Al extinguirse el aurochs y exterminarse el bisonte en la parte central y 
occidental de Europa, su nombre se aplicó de forma indiscriminada. Todo 
bóvido grande y salvaje era un Aurochs. 
La paleontología, ha demostrado como ascendientes desaparecidos al: 
Aurochs: vacuno salvaje ancestro de las razas bovinas domésticas y al 
género Bos, como el grupo que designa a los bóvidos salvajes. 
En el S. XVIII los naturalistas europeos tendían a confundir los uros con 
bisontes europeos. Sin embargo, a comienzos del S. XIX, el descubrimiento y 
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estudio de esqueletos de uros y de bisontes diseminados por Europa resuelven 
la duda (Barga, B. R. 1995). 
Bojanus (S. XIX) examinó un esqueleto de uro y aunque había defendido 
la hipótesis del bovino único, tuvo que admitir que aquel esqueleto era muy 
próximo al ganado bovino doméstico y no tanto al bisonte. 
Se nombró una especie nueva para el uro: Bos primigenius, 
posteriormente, nuevos estudios determinan una relación más estrecha entre el 
uro y las vacas domésticas, quedando finalmente los uros como la 
subespecie Bos taurus primigenius. 
Algunos investigadores caracterizan al toro como 
un aurochs degenerado, reducido de tamaño y a la domesticidad completa de 
las razas domésticas, o a la incompleta, que es propia de las razas bravas. 
Tiene origen la primera forma de cría del uro (Bos primigenius) al ser 
mantenidos grupos de animales, en recintos fuera de los campamentos y 
seleccionados inicialmente en función de la forma de los cuernos para 
utilizarlos en rituales religiosos dedicados precisamente a la Diosa Madre Luna. 
La evolución de las técnicas de caza parece haber favorecido el proceso 
de domesticación de los bovinos: el hombre comienza a organizar verdaderas 
batidas, empujando a los animales al interior de grandes recintos, en las más 
afortunadas, el número de animales capturados era superior al que podía ser 
consumido en tiempo útil para que no se pudriese la carne y eran mantenidos 
en recintos o llevados en caso de necesidad para fines alimenticios y/o 
religiosos. 
3.6.- AÑO, GÉNERO, ESPECIE. 
 
7000 A.C. Bos Tauro (Bos primigenius) Grecia- Turquía / Irán 
El toro de lidia así como, todas las razas de bóvidos, proceden del uro 
primitivo (Bos primigenius) presente en norte de África, Europa y Asia desde 
hace 500.000 años, individuo que durante bastante tiempo convivió con su 
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descendiente, el Bos taurus primigenius que aparece sobre el 9.000 - 4.000 a 
C. que por su mayor adaptación al medio y a la domesticación le supervivió; 
por ello, existen similitudes entre los toros en estado semisalvaje de las 
distintas regiones europeas: Escocia, Suiza. 
Lo que queda claro es que las discrepancias se basan en la existencia de 
un único uro, defensores de la Teoría monofilética o varios tipos de uros, 
Teoría polifilética (Barga, B. R, 1995). 
- Teoría monofilética que consideran al Bos taurus primigenius o Uro o 
toro salvaje originario de Europa del periodo neolítico (9.000 A.C. – 4.000 A.C.) 
que ha sobrevivido hasta el siglo XVII, como único ascendiente del toro de lidia, 
(en el año 1627 muere la última hembra procedente del Uro en el bosque 
Jaktorow (Polonia) aunque se citan referencias de bovinos salvajes hasta 1818 
(Barga, B. R, 1995). 
- Teoría polifilética apoyan la existencia de varias formas de Uro primitivo 
cuyo origen sitúan en Asia, pero no hay unanimidad a la hora de determinar 
cuántos existieron Hipótesis: 
- Un grupo admite solamente dos formas, una aluvial o Bos taurus 
primigenius de Bojanus que se hallaba en gran parte de Europa (del cual hay 
pinturas rupestres localizadas en Santander - Altamira, Albarracín- cueva del 
Prado del Navazo y Lérida, demuestran su presencia en nuestro país) y otra 
diluvial o Bos taurs braquiceros de Mayer (de cuernos cortos). 
- Rütimeyer (1867), Grzimek (1972) admiten la existencia de varias 
formas prehistóricas de uros que evolucionaron paralelamente dando lugar a 
dos especies. Bos taurus primigenius y Bos taurus brachyceros y quizá a 
algunas más que originaron las razas bovinas actuales. 
- Otros incluso conceden una limitada importancia al Uro, 
concediéndosela a un toro prehistórico de la Edad de Turba que se dividiría en 
varias ramas, pero actualmente no ha sido demostrada su existencia por la 
investigación, teniendo en cuenta que de haber sido cierto, habrían vivido una 
gran multitud de ejemplares. 
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En cualquier caso existen en Europa varias formas fósiles cuyas 
características son semejantes a las de las formas actuales (razas bovinas) 
considerándose como troncos originarios de ellas. 
Según Aparicio (1947), se debería aceptar que todas derivan del Bos 
taurus primigenius. 
Bos taurus primigenius de Bojanus que parece ser un descendiente 
braquicéfalo del B. primigenius, según algunos naturalistas, las razas actuales, 
incluyendo el toro de lidia derivarían de él, localizado en la cuenca 
mediterránea y África (Barga, B. R. 1995). 
Bos taurus braquiceros cuyos restos indican que habitaba en el 
neolítico inferior en el antiguo continente, derivado del Bos primigenius se cree 
que ejerció gran influencia en nuestras actuales razas. 
Bos taurus frontosus fue un ejemplar con una característica muy 
importante, los cuernos en forma de rueda y un gran dimorfismo sexual, se 
admite que fue un mutante del B. primigenius. 
Bos Taurus aqueratus también fue un mutante, cuya principal 
característica fue la carencia de protuberancias óseas en el cráneo (cuernos). 
Bos taurus braquicefalus presentaba una mutación que lo distinguía 
claramente de su ancestro, poseía una hipófisis poco desarrollada, 
característica que se transmitía por herencia. 
En la actualidad todavía surge la curiosidad, ya que el Prof. Miroslaw S. Ryba 
(2011), Presidente de la Fundación Polaca para la restauración del Uro, 
pregunta si se está secuenciando el genoma mitocondrial del toro de lidia 
español, con el fin de tener la posibilidad de revivir el Bos primigenius. 
3.7.- EL TORO DE LIDIA 
De acuerdo con todo lo anteriormente mencionado, hay que seguir 
subdividiendo la especie del toro, al hablar del origen del toro español 
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Hay que buscarlo en el propio de las razas bovinas nacionales, según 
Adamet (citado por Barga Bensusan, R, 1995) entienden que las razas derivan 
del Bos primigenius variación Hahni Hilzheimer, tipo de Uro primitivo existente 
en Egipto, que fue domesticado en tiempos prehistóricos y que llega a la 
Península ibérica como consecuencia de la expansión hacia el norte de los 
íberos, conclusión que ha sido corroborada por Staff, (citado por Barga 
Bensusan, R, 1995) historiador de la cultura cuaternaria al realizar un estudio 
craneométrico a tres cráneos de bovinos braquíceros en España.  
Sin embargo, Aparicio discrepa, ya que la fauna en el Paleolítico inferior 
era idéntica en Europa y África y posteriormente en el paleolítico superior, el 
arte rupestre nos demuestra que en todos los países circunmediterráneos 
existía la misma cultura. De las formas mutantes primarias es el Bos 
braquiceros, derivada del Bos primigenius el que ejerció gran influencia en 
nuestras actuales razas. 
En el periodo terciario cuando invade la península Ibérica procedente de 
dos continentes: el europeo y el africano se instalan en España dando lugar a 
diversas razas actuales. 
EL Bos braquiceros europeo se entremezcla en las primeras etapas del 
cuaternario con el tipo rubio existente en el Sistema Pirenaico, Penibético y 
Central. 
El Bos braquiceros africano que invade la Península vía ascendente 
crece en los sistemas Bético y Penibético; es éste el que da origen a la raza de 
lidia y a las razas de la campiña andaluza. 
De lo expuesto parece deducirse que el toro de lidia español procede 
tanto del Bos taurus primigenius, poseedor de una gran corpulencia, como del 
Bos taurus braquiceros de talla reducida. 
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3.8.- CLASIFICACIÓN TAXONÓMICA 
Reino Animalia (Seres multicelulares que se nutren por ingestión). 
Tipo Chordata (Dos lados opuestos simétricos con respecto al 
centro longitudinal del cuerpo). 
Superclase Vertebrata (Poseen columna vertebral, la cual puede ser 
ósea o cartilaginosa). 
Clase Mammalia (Homeotermos, de sangre caliente). Poseen 
glándulas mamarias. Cuerpo generalmente cubierto de pelo. 
Cerebro desarrollado. Surgieron hace unos 195 millones de 
años). 
Infraclase Eutheria (Placentaria: mamíferos placentarios). 
Orden Artiodactyla (Animales herbívoros que usan las cuatro 
extremidades, en su locomoción que terminan en dedos pares 
(dos o cuatro) con pezuñas.  
Suborden Ruminantia (Estómagos divididos en cuatro 
compartimentos y con un número reducido de dientes, sin 
incisivos).  
Superfamilia Bovoidea (Bóvidos y antilocapras. Cuernos formados por 
una matriz ósea rodeada por un estuche córneo hueco).  
Familia Bovidae (Bóvidos y antílopes son estrictamente herbívoros, 
presentan cuernos huecos y perennes). 
Subfamilia Bovinae (Vacuno, bisontes, búfalos, etc.). 
Género       Bos. 
Subgénero      Bos (Bison, Bibos, Phoephagus). 
Especie       Bos taurus Braquiceros. 
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Subespecie      Lidia. 
Paramorfo     Bos taurus. 
Clan       Iberico. 
Población     Varias estirpes. 
En España, los ancestros de la cabaña brava actual, varían según los 
autores considerados. 
Así según Cossío (1951): 
Bos taurus celticus, que da origen a los vacunos del norte de 
España y Portugal. 
Bos taurus africanus, que procedente de Egipto, da origen a las razas 
bovinas extremeña y andaluza, que son las que dan toros de lidia puros. 
Bos taurus ibericus, situado en el centro de la Península, y que también 
da toros de lidia, pero siempre que se les cruce con los anteriores. 
Sánchez Belda, considera como ancestros, a los siguientes: 
Bos taurus turdetanus: derivado del Bos taurus primigenius procedente 
de Egipto. Hace miles de años los bovinos Rojos, desde Andalucía, por la costa 
Mediterránea llegaron a los Pirineos y antes de atravesarlos, una rama siguió la 
costa cántabra estableciéndose en Galicia y dando lugar a la raza Rubia 
Gallega. Otros pasaron a Francia ocupando amplias superficies que con el 
tiempo dieron lugar a las razas, Blonde de Aquitania, Limousina y Salers, entre 
otras, teniendo proyección en Inglaterra con las razas, Devon, Lincoln, Red 
Polled. 
Bos taurus ibericus, autóctono bovino originario de la meseta central y 
su entorno se encuentran vestigios prehistóricos como las esculturas de piedra. 
Este tronco da lugar al ganado de Lidia, a la raza Negra Avileña, Morucha 
en la Dehesa Salmantina, Sayaguesa (Zamorana), y a la Retinta Andaluza en 
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la campiña cordobesa. El tronco Negro Ibérico está considerado como el más 
potente y representativo del vacuno español. 
Bos taurus cantabro, que es intermedio entre los anteriores, pero hay 
que considerarlo un tronco étnico independiente y perfectamente diferenciado 
de los otros dos. Siendo representativas del mismo las razas: Asturiana, 
Tudanca y Alistana-Sanabresa. Estas razas tienen gemelaridad con razas 
francesas. 
Actualmente se denomina científicamente Bos taurus ibericus al tronco 
bovino más característico de España, en el que estaría integrado el toro de 
lidia, rey de la fauna peninsular; símbolo de virilidad, fecundidad, vigor y de la 
vida. 
3.9.- FENOTIPO DE LA RAZA 
La definición del prototipo racial plantea numerosas dificultades, debido a 
que se ha seleccionado hacia la bravura, hacia la aptitud para la lidia. 
La Real Academia de la Lengua define el concepto de raza de la 
siguiente manera: "cada uno de los grupos en que se subdividen algunas 
especies biológicas y cuyos caracteres diferenciales se perpetúan por 
herencia". 
Se considera al ganado de lidia como una raza perfectamente definida: 
“Tan singular raza lo es por una serie de circunstancias y particularidades, 
entre las que destaca como inicial y principal, el criterio que presidió su 
formación y perfeccionamiento, centrado en la identificación y valoración de un 
carácter psicológico que se ha llegado a llamar bravura. Bajo tales principios 
toda expresión morfológica era válida siempre que el umbral de agresividad 
fuera aceptable. Este objetivo inicial, continuado durante siglos, terminó por 
forjar una arquitectura corporal particular en la que destaca, 
sorprendentemente la variabilidad de los caracteres morfológicos (perfil 
cefálico, proporciones corporales, capas, etc.) y la uniformidad de aquellos 
otros requeridos por la funcionalidad, de tal manera que el análisis de los 
primeros, en pura ortodoxia etnológica, brinda toda clase de dudas para aplicar 
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el concepto de raza, en tanto que la observación de los segundos traduce una 
inconfundible imagen propia, y distinta a cualquier otra población bovina. En 
definitiva,  sería la primera raza definida por sus rasgos funcionales”. 
Sin embargo Sotillo, J. L. y Serrano, V. (1985) puntualizan esta definición 
diciendo que no es la primera raza definida como tal por sus rasgos 
funcionales, sino la segunda. El caballo Pura Sangre Inglés, raza 
perfectamente admitida como tal, selecciona sus animales por un carácter 
funcional, la velocidad, y está formada a base de individuos de razas dispares  
pero que presentaban como denominador común la velocidad en la carrera.   
A este respecto, “la raza no es una entidad estática, sino un proceso”; no 
cabe duda de que el vacuno de lidia constituye una raza como tal. 
Esta raza presenta un origen heterocigótico, seleccionando sus animales 
en base a su aptitud para la lidia, en un ambiente variado, conformando 
animales de muy diversa morfología. Prueba de ello son los trabajos 
presentados por Cañón, J. et al (2007) que mediante el estudio de grupos 
sanguíneos, en el primer caso, y de marcadores moleculares, en el segundo, 
han dado cuenta de las distancias genéticas existentes entre distintos encastes 
y ganaderías. 
Por este motivo dentro de la raza de lidia podemos encontrarnos con 
animales que presentan morfologías, pelajes y encornaduras muy variadas. 
La raza de lidia no tiene un prototipo racial único para toda la raza, el 
único denominador común de todos sus ejemplares es la acometividad. A 
pesar de esta heterogeneidad, se puede diferenciar dentro de la raza grupos de 
animales que se denominan castas o encastes. 
Los animales pertenecientes a cada una de estas castas o encastes 
presentan unas características fenotípicas y de comportamiento comunes y 
diferenciadas del resto de los animales de la raza. 
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Es imprescindible definir una serie de conceptos. 
Fenotipo: Según la Real Academia de la Lengua, es la manifestación 
externa del conjunto de caracteres hereditarios controlados por los genes en 
los seres vivos. Dentro de ciertos límites puede estar influenciada por factores 
ambientales. 
Fenotipo = Genotipo + Ambiente 
Genotipo: El contenido genoma específico de un individuo, en forma de 
ADN. Junto con la variación ambiental que influye sobre el individuo, codifica el 
fenotipo del individuo.  
Para el estudio y clasificación de las variaciones morfológicas presentes 
en la raza de lidia nos basamos en el trígamo signaléptico de Baron, que se 
refiere a distintas modalidades de perfil, peso y proporciones. 
Propuso tres tipos de perfil con las correspondientes subdivisiones: 
 CONCAVILINEOS, CELOIDES O SALPINFORMES: 
o Ultracóncavos 
o Cóncavos 
o Subcóncavos 
 RECTILINEOS: 
o Rectos 
 CONVEXILINEOS, CIRTOIDES O ATRACTOIDES: 
o Subconvexos 
o Convexos 
o Ultraconvexos 
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El peso se define en los siguientes términos: 
 ELIPOMÉTRICOS 
o Ultraelipométricos 
o Elipométricos 
o Subelipométricos 
 EUMÉTRICOS 
o Eumétricos 
 HIPERMÉTRICOS 
o Ultrahipermétricos 
o Hipermétricos 
o Subhipermétricos 
Proporciones de longitud y anchura: 
 BREVILINEOS O BRAQUIMORFOS: 
o Ultrabrevilíneos 
o Brevilíneos 
o Subbrevilíneos 
 MESOLINEOS O MESOMORFOS 
o Mesolíneos 
 LONGILINEOS O DOLICOMORFOS 
o Sublongilíneos 
o Longilíneos 
o Ultralongilíneos 
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La morfología de la mayoría de las razas bovinas estaría definida por la 
conjunción de estos tres parámetros. 
Al ser esta muy heterogénea, podemos encontrarnos con todos los 
parámetros citados anteriormente desde animales elipométricos, subcóncavos 
y brevilíneos, como pueden ser los Santa Coloma, hasta animales 
hipermétricos, subcóncavos y longilíneos  de la ganadería de Miura, o los 
animales eumétricos, subconvexos y mediolineos del encaste Murube. 
En la raza de lidia el dimorfismo sexual es muy acusado, los machos 
presentan formas redondeadas y mayor desarrollo muscular, mientras que las 
hembras tienen una conformación más ambiental, y líneas más angulosas. 
Presenta perfiles cóncavos, y subcóncavos (mayoritarios), o subconvexos 
(minoritarios). En lo referente al peso se puede definir la raza como 
elipométrica, algunos ejemplares pueden aproximarse a la eumetría. La 
mayoría se encuadrarían como brevilineos, pudiendo darse formas 
mediolíneas, e incluso longilíneas. 
3.10.- PROTOTIPO RACIAL EN EL MACHO 
 
En los machos la cabeza es corta, con pelo abundante y rizoso en la 
frente, morro ancho, y ollares dilatados. Cuernos en gancho y bien 
desarrollados, pero de tamaño, color, dirección y sección diferentes. Los ojos 
son pequeños, de expresión viva y mirada agresiva. Orejas pequeñas y muy 
móviles. El cuello es corto y potente, con papada discreta y gran morrillo. 
Predominio del tercio anterior, siendo el posterior escaso y escurrido. El cuerpo 
es recogido y armonioso, tronco cilíndrico, con costillares arqueados, línea 
dorso lumbar recta o ligeramente ensillada, lomos musculosos y vientre 
recogido. La grupa es corta, cola de inserción recta larga, fina, y  con gran 
borlón, nalgas rectas o convexas, y extremidades finas y fuertes. 
 
La altura a la cruz es muy variable de una ganadería a otra, pudiendo 
señalar como cifra medía 120-130 cm. El peso promedio ronda en los machos 
adultos los 450-600 Kg. en función de la ganadería y el estado de musculatura. 
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3.11.- PROTOTIPO RACIAL EN LA HEMBRA 
Cabeza estrecha y alargada, con cuernos en gancho, muy desarrollados 
y finos. Los ojos expresivos y mirada agresiva. El cuello es descarnado plano y 
con poca papada. Tronco poco armonioso, línea dorso lumbar recta o 
ligeramente ensillada, presentándose con frecuencia hundida en las vacas de 
mayor edad, lomos descarnados, pecho poco profundo, costillares arqueados y 
vientre abultado. Grupa muy derribada con ileon muy prominentes, nalgas 
rectas, cola larga y fina. La alzada aproxima 90 -110 cm. en función del encaste 
y la ganadería, oscilando el peso en torno a los 250-350 kg. 
En lo referente a las capas, se admite cualquier “pelo”, desde el negro al 
ensabanado junto a todo tipo de particularidades. 
El 80% de los ejemplares tienen capa negra zaina con mucosas pezuñas 
y pitones negros. La piel fuerte, elástica, de pelo fino y tupido. 
Dentro de la raza de lidia se presentan morfologías, pelajes y 
encornaduras muy variadas. 
A pesar de ser una raza muy heterogénea, se puede diferenciar grupos 
denominados como “castas y encastes”. Los animales pertenecientes a cada 
una de éstas, presentan características fenotípicas, de comportamientos 
comunes y diferentes del resto de los animales de la raza. 
El Real Decreto 60/2001 de 26 de enero, publicado en el BOE nº 38 de 
13 de febrero del 2001, hace referencia y lo clasifica de la siguiente 
manera: 
3.12.- MORFOTIPO 
La morfología de la raza de lidia es uniforme en lo primordial, pero 
considerablemente variada en aspectos accesorios. Presenta un gran 
dimorfismo sexual, es elipométrica, mesomorfa y celoide, con gran desarrollo 
muscular y excepcional actitud dinamógena. 
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El tamaño de los machos adultos oscila en torno a los 500 Kg y las 
hembras alcanzan los 300 Kg, como valores medios. 
 
3.13.- CARACTERES REGIONALES 
1.- Cabeza: de proporción entre media y pequeña, corta y ancha. De 
perfil predominantemente subcóncavo, pero igualmente puede ser recto e 
incluso convexo. 
En el macho, la frente es ancha y plana, la cara corta, el morro ancho y 
los ollares dilatados. 
Las encornaduras responden a formas en gancho corto con elevado 
número de variantes. Presentan sección circular y considerables diferencias de 
pigmentación que dan lugar a cinco grupos diferentes: 
 Astinegros. 
 Astiblancos. 
 Astiacaramelados. 
 Astisucios. 
 Astiverdes. 
Las orejas son pequeñas, con abundantes pelos en su interior y borde 
superior, los ojos grandes, muy expresivos y más o menos salientes. 
En la vaca la cabeza es más larga y estrecha, sobre todo en su fracción 
facial, con encornaduras igualmente alargadas, finas y de dirección muy 
diversa. 
2.- Cuello: corto o mediano, flexible, musculoso en los machos que 
presentan el morrillo desarrollado. Mucho más fino y estrecho en las hembras. 
La papada aparece desarrollada en algunos ejemplares (badanudo) y apenas 
resulta perceptible en otros (degollados). 
3.- Tronco: corto, fuerte, cilíndrico y regularmente arqueado. La cruz 
ancha y poco saliente, como prolongación del morrillo, bien unida con cuello y 
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tronco. El dorso es ancho y musculoso al igual que los riñones, pudiendo 
formar una línea horizontal, aunque en los prototipos ambientales adopta una 
dirección inclinada de atrás hacia delante y de abajo a arriba (tipo aleonado). El 
pecho ancho y poderoso, el tórax profundo, los costillares arqueados, el vientre 
proporcionado y los ijares amplios. 
4.- Grupa: cuadrada, musculosa con el nacimiento de la cola en la línea 
de prolongación del sacro o ligeramente levantada. En la vaca se aprecian 
signos de alargamiento corporal, muy discreto desarrollo muscular y un sistema 
mamario poco desarrollado, cubierto de pelos largos y finos que cubren toda la 
región. 
5.- Extremidades y aplomos: generalmente cortas y muy bien dirigidas, 
la espalda levemente inclinada y dotada de amplia masa muscular al igual que 
el brazo y el antebrazo. El muslo, la nalga y la pierna son proporcionados con 
el desarrollo muscular, que suele ser discreto. Las pezuñas son generalmente 
pequeñas. 
6.- Piel, pelo y mucosas: la piel presenta un grado de desarrollo 
variable, pero siempre menor que el de otras razas autóctonas de explotación 
extensiva. El pelo tiene aspecto diferente en las distintas estaciones del año, 
pudiendo presentarse rizado y más largo en la frente (carifosco) e incluso 
extendiéndose hasta la región cervical (astracanados). Cuando es liso y 
abundante en la frente y testuz se denomina meleno. El borlón de la cola es 
abundante, hasta el punto de tocar el suelo en los ejemplares adultos. La 
coloración de las mucosas es generalmente oscura, pero también aparecen 
ejemplares de mucosas claras. 
7.- Capas: la raza de lidia es muy variopinta, presentando grupos de 
pelajes diferentes, aunque con claro predominio de las pintas negras. Además 
de éstas las más abundantes son las cárdenas, coloradas, castañas, tostadas, 
jaboneras y berrendas. En menor medida se dan también capas ensabanadas, 
sardas y salineras. 
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Dentro del grupo de capas negras existen tres variedades; zaíno, mulato 
y azabache. 
Las pintas cárdenas admiten variedades claras y oscuras, al igual que las 
castañas, sardas y salineras. 
Las pintas cárdenas admiten además la variedad mulata. 
Dentro del grupo de pelajes colorados se incluyen las pintas melocotón, 
colorado propiamente dicho, colorado encendido, colorado avinagrado y retinto. 
Dentro del grupo de capas jaboneras existen cuatro pelajes distintos: 
albahío, jabonero claro, jabonero sucio y barroso. 
En cuanto a las pintas berrendas destaca la presencia del berrendo en 
negro, es menos abundantes el berrendo en colorado, berrendo en cárdeno y 
berrendo en castaño. 
Los berrendos en jabonero y en tostado son más escasos aún, mientras 
que el berrendo en salinero y el  berrendo en sardo son excepcionales.   
La variación cromática es todavía más considerable si tenemos en cuenta 
que dichas capas suelen ir acompañadas por distintos accidentales, que 
suponen discontinuidades en el pelaje básico del animal. 
Estos accidentales pueden aparecer en cualquier punto de la superficie 
corporal (particularidades generales) o limitarse a una zona determinada 
(particularidades de la cabeza y del cuello, particularidades del tronco, 
particularidades de las extremidades y particularidades de la cola). 
Son particularidades generales el alunarado, anteado, aparejado, 
armiñado, burraco, carbonero, chorreado en morcillo, chorreado en verdugo, 
entrepelado, estornino, lavado o desteñido, mosqueado, nevado, remendado y 
salpicado. 
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Las particularidades de la cabeza y del cuello son: capirote, capuchino, 
careto, caribello, carinegro, estrellado, facado, lucero, bociblanco, bocidorado, 
bocinegro, ojalado, ojinegro, ojo de perdiz, llorón y gargantillo. 
Las accidentales que afectan al tronco reciben las denominaciones de 
albardado, aldiblanco, albinegro, axiblanco, bragado, corrido, cinchado, jirón, 
listón, lombardo y meano. 
 
Las particularidades de las extremidades son: botinero, calcetero y 
calzón, mientras que las que afectan a la cola reciben los nombres de 
coliblanco, rabicano y rebarbo. 
 
3.14.- CASTAS Y ENCASTES DEL TORO DE LIDIA EN LA ACTUALIDAD.  
De igual forma el Real Decreto 60/2001 de 26 de enero, publicado en 
el BOE nº 38 de 13 de febrero del 2001, especifica a la casta y los 
encastes de la siguiente manera: 
La casta es el origen o raza de donde procede el toro de lidia, es la 
herencia genética que le otorga sus características esenciales en cuanto a 
morfología y comportamiento. 
Se identifica como el genotipo del animal. Refiriéndose a la constitución 
orgánica, estructura y funcionalidad de cada toro, comprendiendo todos los 
factores hereditarios de los ascendientes. 
Se entiende como encaste, al conjunto de animales que pertenecen a 
una o varias ganaderías, comparten el mismo origen genético, poseen 
características zootécnicas y comportamiento comunes. Todo ello, hace que se 
distingan, formando una agrupación racial. Los distintos encastes se han 
formado a través de la selección realizada a partir de las castas fundacionales 
de procedencia, o a partir de diversos cruzamientos entre castas o encastes del 
mismo tronco. 
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Los encastes han evolucionado de distinta manera a lo largo de la 
historia. Algunos han ido desapareciendo, la mayoría permanecen, aunque han 
sufrido modificaciones en sus características zootécnicas y de comportamiento. 
1.- Casta Cabrera: (Encaste: Miura). Se ignora de donde procedían estos 
toros, aunque distintas fuentes apuntan a los campos de Tarifa. 
 
El fundador de la vacada de estas reses fue D. Luís Antonio Cabrera, en 
Utrera (Sevilla) en el año 1730. En 1850 D. Juan Miura adquirió un gran 
número de vacas y machos cabrereños.  
Descripción morfológica:  
Longilíneos, con perfil cefálico subcóncavo, de gran alzada, con cabeza y 
cuello largos. Mirada muy expresiva, y abdomen recogido. 
Presentan encornaduras bastante desarrolladas, gruesas en su base y 
que se insertan por detrás de la línea de prolongación de la nuca en el frontal. 
A pesar de su tamaño no gozan de una buena conformación desde el punto de 
vista cárnico y presentan variedad de pintas, predominando los negros, 
cárdenos, castaños, colorados y con menor frecuencia sardos y salineros, y la 
mayoría de las particularidades complementarias o accidentales. 
2.- Casta Gallardo: (Encaste: Pablo-Romero).  
Descripción morfológica: 
Mediolíneos, de perfil subcóncavo y con tendencia a la hipermetría, como 
consecuencia del gran desarrollo de las masas musculares, especialmente del 
dorso, lomo y tercio posterior. Gran desarrollo óseo y fino de piel. La cabeza es 
corta, con predominio de animales romos y además carifoscos, las 
encornaduras en gancho tienen una longitud media y muy armónica. El cuello 
es corto y el morrillo aparece muy desarrollado. El pecho es ancho, los 
costillares muy arqueados, y las extremidades más bien cortas y bien 
aplomadas. 
Revisión Bibliográfica 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 38 
Las pintas características son el cárdeno, en todas sus variantes, y el 
negro. 
3.- Casta Jijona: en La Mancha (Toledo), pastaban manadas de ganado 
vacuno en estado salvaje, e inicios del siglo XVII, D. Juan Sánchez Jijón 
trasladó muchas de estas reses a Villarrubia de Ojos, y mediante una 
esmerada selección consiguió hacer una ganadería brava. Eran toros de gran 
tamaño y astas muy desarrolladas, su principal característica era el pelo 
colorado encendido, por lo que a los toros de esta pinta se les denomina 
jijones. Fue muy famosa hasta finales del siglo XIX, en que empezó a declinar 
debido a sus numerosos cruces. 
 
4.- Casta Navarra: La procedencia de estas reses, que en siglo pasado 
gozaron de un merecido prestigio, se pierde en la más remota antigüedad, 
aunque parece claro que provenía de las distintas vacadas que pastaban en las 
montañas de Navarra. De todas las vacadas navarras, ninguna llegó a igualar a 
la de Don. Nazario Carriquiri.  
 
Descripción morfológica: 
Prototipo elipométrico, subcóncavo y marcadamente brevilíneo. 
Presentan ojos muy saltones y las encornaduras acarameladas, cortas de 
desarrollo y apuntando hacia arriba (veletos, cornivueltos y cornipasos). Los 
pelajes característicos son el colorado, en todas sus variantes, el castaño y, en 
menor medida, el negro. 
5.- Casta Vazqueña: (Encastes: Concha y Sierra, Prieto de la Cal). 
Con reses de procedencia desconocida, fundó esta casta en 1750, Don. 
Gregorio Vázquez, en Utrera (Sevilla). Años después se agregaron reses de 
Cabrera, que le proporcionaron tamaño y peso. A la muerte de Don. Gregorio, 
su hijo se da cuenta que a su ganadería le faltan las características que debe 
tener un toro de lidia: bravura y nobleza. Decide mezclar su ganadería con la 
del Conde de Vistahermosa, ganadería de reciente creación pero poseedora de 
Revisión Bibliográfica 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 39 
características que le faltaban a la suya. Don. Gregorio logró que el Conde de 
Vistahermosa le entregase vacas y machos, que proporcionaron las reses que 
el pretendía. Así, la Vazqueña, junto con la Cabrera y Vistahermosa formaron 
el trío de castas que acapararon la atención del público. 
 
Los pelos y tipos de la vacada son variados, debido a la cantidad de 
sangres que participaron en su formación. En general son toros anchos, de 
buenas hechuras y muy bien encornados. En 1830, a la muerte de Don. 
Vicente José Vázquez, la ganadería es adquirida por el rey Fernando VII, que 
trasladó desde Utrera (Sevilla) hasta Aranjuez (Madrid). Al fallecer el rey en 
1833, la real vacada es cedida al Duque de Veragua, quien efectuó cruces con 
toros jijones. El resto de la ganadería de Vázquez fue adquirida por otros 
ganaderos y dieron lugar a varias de gran renombre. 
 
Descripción morfológica: 
De talla media, muy carifoscas, anchas y con la piel un poco más gruesa 
que el conjunto de los ejemplares de la raza de lidia. 
Las extremidades son gruesas y más bien cortas. Las encornaduras 
presentan buen grado de desarrollo. Los ejemplares pertenecientes a esta 
casta Vazqueña destacan principalmente por su variedad de pelajes, dándose 
todos los grupos de pintas presentes en la raza de lidia (ensabanados, 
jaboneros, melocotones, colorados, castaños, tostados, cárdenos, sardos, 
salineros, berrendos y negros). Derivados directamente de la casta Vazqueña, 
subsisten en la actualidad dos líneas, la de “Concha y Sierra”, más cornalones 
y cornialtos, y la de “Veragua”, con encornaduras en gancho y de menor 
longitud. 
6.- Casta Vistahermosa: (Encastes: Saltillo, Urcola, Murube, Antonio 
Pérez, Contreras, Baltasar Ibán, Santa Coloma-Buendía, Albaserrada, 
Graciliano Pérez-Tabernero, Coquilla, Cuadri, Villamarta, Núñez, Gamero-
Cívico, García Pedrajas, Conde de la Corte, Atanasio Fernández, Juan Pedro 
Domecq, Torrestrella, Marqués de Domecq, María Isabel Ibarra, Osborne). 
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Fundada por el Conde de Vistahermosa, en 1772. Es la casta que 
mayores y mejores resultados ha dado. De ella proceden la casi totalidad de 
las ganaderías de toros bravos actuales, con las que se han llegado a formar 
distintas estirpes (cosa que no ha pasado con ninguna otra) como son las de 
Murube, Saltillo, Parladé y Santa Coloma, que si bien proceden de la misma 
rama son morfológicamente diferentes entre sí. 
 
Finos de hechuras, de buena y proporcionada cornamenta, bravísimos, 
ligeros y de gran nobleza. 
 
Descripción morfológica (de acuerdo a los encastes): 
6.1.- Encaste Murube-Urquijo: 
Tienen gran volumen corporal, cabeza grande, carifoscos, perfil cefálico 
subconvexo o recto, hocico chato y ancho. Predominan las encornaduras 
brochas o en corona, de desarrollo medio, de coloración blanquecina o 
negruzca. Anchos y profundos de tórax, bien enmorrillados, la papada alcanza 
bastante desarrollo, badanudos y de mucho hueso, con borlón de la cola 
abundante. Los ejemplares son generalmente de pinta negra y 
excepcionalmente pueden darse algunos castaños y tostados. Los accidentales 
son bastante limitados, fundamentalmente el bragado, meano, listón y a veces, 
chorreado. 
6.2.- Encaste Contreras: 
Ejemplares bien enmorrillados, bajos de agujas. Suelen ser brevilíneos y 
elipométricos, presentando cierta variedad de perfiles, que generalmente son 
rectos o subcóncavos. Poco desarrollo de cuernos cornidelanteros o 
ligeramente veletos. Se caracterizan por la presencia de pintas negras, 
coloradas, castañas y tostadas acompañadas por los accidentales más 
comunes (bragado, meano, listón, ojinegro, bociclaro y bocidorado) y siendo 
muy característico el salpicado. 
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6.3.- Encaste Saltillo: 
Son reses de talla y peso medios. Predominan perfiles rectos y 
ocasionalmente subconvexos y subcóncavos. 
La cabeza es estrecha de sienes y alargada (cariavacados), presenta 
encornaduras dirigidas hacia delante y hacia arriba (veletos, cornivueltos y 
cornipasos), aunque de longitud corta y poca proporción de pitones. Tienen los 
ojos saltones y presentan habitualmente el llamado “hocico de rata” (morro 
afiliado). La papada aparece muy poco marcada (degollados), el cuello tiene 
longitud media y de morrillo escaso. El dorso y los lomos son rectos, las 
extremidades de longitud media, la cola fina y no muy larga. Los ejemplares 
pertenecientes a este encaste presentan pintas cárdenas y negras, destacando 
la presencia del accidental entrepelado. 
Excepcionalmente se dan pintas castañas y coloradas (Saltillo Mexicano). 
6.4.- Encaste Santa Coloma: 
Fue creado mediante la fusión de dos líneas puras procedentes de la 
casta Vistahermosa, la «Ibarra» y la «Saltillo». Se corresponde con un prototipo 
elipométrico, subcóncavo y brevilíneo. Son animales terciados, pero de 
conjunto armónico, de esqueleto y piel finos. En la cabeza resulta relevante, 
además de la concavidad del perfil fronto-nasal, el aspecto de los ojos, que son 
grandes y saltones. Pueden presentar el “hocico de rata” con la cabeza 
alargada y estrecha de sienes, pero lo más frecuente es que ésta sea más 
ancha de sienes con el morro ancho y chato. Las encornaduras, como norma, 
no son muy desarrolladas. El cuello tiene una longitud media, la papada 
aparece muy poco marcada (degollados) y el morrillo no alcanza un grado de 
desarrollo muy acusado. El dorso y los lomos son rectos, la grupa redondeada, 
las extremidades de longitud media y la cola fina. Las pintas típicas son 
principalmente cárdenas y negras, dándose en menor medida tostada y 
berrenda (en negro y en cárdeno). Las pintas castañas y coloradas aparecen 
de forma excepcional. Los accidentales más frecuentes son el entrepelado y 
Revisión Bibliográfica 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 42 
aquellos en forma de manchas blancas (careto, lucero, estrellado, jirón, 
aldiblanco, bragado, meano, calcetero, coliblanco y rebarbo). 
Dentro de este encaste existen tres líneas de origen común: 
1ª. Línea: Buendía: 
Es la más abundante y significativa y que ha recibido mayor influencia de 
«Saltillo». Predominan pintas cárdenas en todas sus variantes y negras, 
dándose en menor medida tostada y berrenda en negro y cárdeno. Dichos 
pelajes suelen ir acompañados de una amplia variedad de accidentales. 
2ª. Línea: Graciliano Pérez-Tabernero: 
Es la rama más “Ibarreña” de origen Santa Coloma. 
Tiene mayor desarrollo esquelético, mayor desarrollo de defensas y 
mayor predominio de pintas negras, siendo más raras las cárdenas. Los 
accidentales suelen limitarse a la presencia de entrepelado, bragado, meano, 
listón y rabicano. 
3ª. Línea: Coquilla: 
Rama con predominio “Ibarreño”. Los ejemplares son los más 
elipométricos y brevilíneos del encaste, con el menor desarrollo de defensas. 
Presentan poco peso, siempre finos de proporciones y extremidades. Pintas 
negras, tostadas y en mucha menor proporción cárdenas y castañas, teniendo 
como accidentales más comunes el listón, entrepelado y los formados por 
manchas blancas. 
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6.5.- Encaste Albaserrada: 
Descripción morfológica 
Derivado directamente de Saltillo y de Santa Coloma. 
Las características morfológicas son similares en su mayoría a las del 
encaste Saltillo, aunque pueden variar los perfiles y aparecer con más 
frecuencia reses acarneradas. La cabeza es estrecha, alargada y termina con 
frecuencia de forma acuminada (“hocico de rata”). El cuello es largo y con poco 
morrillo, son degollados. La inserción de la cabeza en el cuello es a menudo 
brusca, en forma de golpe de hacha. Los ejemplares actuales de Albaserrada 
tienen, asimismo, mayor tamaño y peso que en su origen, y presentan 
encornaduras más desarrolladas y ofensivas. Las pintas son cárdenas en todas 
sus variantes y negras con predominio de entrepelados, y como accidentales 
frecuentes presenta el bragado, meano, axiblanco y mulato. 
6.6.- Encaste Urcola: 
Descripción morfológica 
Talla y peso medio, los perfiles son predominantemente rectos, dándose 
algunos subcóncavos. 
Los ejemplares presentan encornaduras desarrolladas y dirigidas hacia 
fuera (corniabiertos y playeros), aunque también se dan animales 
cornidelanteros y bien encornados. El cuello es más bien corto y el morrillo muy 
prominente. Son característicamente aleonados (con mayor desarrollo del 
tercio anterior) y con la línea dorso-lumbar ensillada. Con frecuencia presentan 
el vientre abultado, la grupa es amplia y las extremidades ligeramente cortas. 
Presentan un predominio de pintas negras, coloradas y castañas, destacando 
la presencia del melocotón. Sus accidentales más característicos son el listón, 
el chorreado y el lombardo. 
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6.7.- Encastes derivados de Parladé: 
1º. Encaste Gamero-Cívico: 
Descripción morfológica 
Los ejemplares tienen talla media, perfil recto y son elipométricos. Se 
trata de animales largos, bajos de agujas, hondos, bastos de lámina con mucha 
papada y badana y de tipo aleonado, con cuartos traseros algo derribados y 
grupa almendrada. La cabeza presenta encornaduras muy gruesas en la cepa, 
muy desarrolladas (cornalones), que frecuentemente manifiestan asimetrías 
(bizcos) y terminan en pitones finos. Con frecuencia son acapachados de 
cuernos. El cuello tiene una longitud media, el tronco es ancho y las manos 
cortas y gruesas, con pezuñas grandes. Sus pintas características son negras, 
coloradas, castañas y tostadas, presentando el listón y el chorreado como 
accidentales más frecuentes. 
2º. Encaste Pedrajas: 
Descripción morfológica 
Los ejemplares son mediolíneos, con perfiles rectos o ligeramente 
cóncavos y tienden a la eumetría. Son generalmente bajos de agujas y de tipo 
aleonado. La cabeza es ancha de sienes y corta, provista de encornaduras 
bien dispuestas, de desarrollo medio, astiblancas. El cuello tiene una longitud 
entre media y corta y la papada es prominente, pero no excesivamente amplia, 
son badanudos. La línea dorso-lumbar suele ser recta y ligeramente inclinada 
de adelante a atrás, con la grupa redondeada y las extremidades de longitud 
media. Pelo brillante, cola larga y borlón manifiesto. Sus pintas son 
predominantemente negras, pero también pueden darse ejemplares castaños, 
colorados y tostados. 
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3º. Encaste Conde de la Corte: 
Descripción morfológica 
Son toros finos de cabos, de altura media, buen morrillo, abundante 
papada y badana, aleonados, con tercio posterior poco desarrollado, gran 
desarrollo de defensas, muy astifinos, de dirección muy variable, desde 
cornidelanteros y veletos a playeros y cornivueltos. Pintas negras castañas y, 
menos frecuentes, coloradas. Como accidentales más frecuentes presentan 
listón, bragado, meano, gargantillo, salpicado, jirón, burraco, chorreado y ojo de 
perdiz. 
4º. Encaste Atanasio Fernández: 
Descripción morfológica 
Son reses altas de agujas, con gran desarrollo del tercio anterior, 
dándose los tipos aleonados, ensillados, plantados de atrás y de delante, 
zanquilargos, perfiles subcóncavos, rectos y con menor frecuencia 
subconvexos, badanudos, de gran papada, el morrillo poco desarrollado, buena 
encornadura con característicos veletos, y astiblancos. La cola es larga y 
gruesa, con borlón abundante. Con cabos proporcionados, salvo los de línea 
Lisardo Sánchez, que son más gruesos de extremidades, en la cual se dan 
animales carifoscos, astracanados, con mucha papada y badana, de perfil 
convexo, con mayor desarrollo de cuernos, con abundancia de animales 
acapachados, y menor alzada. Sus pintas son negras, con accidentales muy 
típicas como el burraco y el carbonero. Con menor frecuencia se dan capas 
castañas, coloradas y cárdenas. Sus accidentales suelen ser salpicado, 
gargantillo, jirón y coliblanco. 
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5º. Encaste Juan Pedro Domecq: 
Descripción morfológica 
Elipométricos y eumétricos, más bien brevilíneos con perfiles rectos o 
subconvexos. Es el encaste más fino de hechuras de los derivados de 
«Parladé». 
Bajos de agujas, finos de piel y de proporciones armónicas. Bien 
encornados, con desarrollo medio, y astifinos, pudiendo presentar 
encornaduras en gancho. El cuello es largo y descolgado, el morrillo bien 
desarrollado y la papada tiene un grado de desarrollo discreto. La línea dorso-
lumbar es recta o ligeramente ensillada. La grupa es, con frecuencia, angulosa 
y poco desarrollada y las extremidades cortas, sobre todo las manos, de radios 
óseos finos. Sus pintas son negras, coloradas, castañas, tostadas y, 
ocasionalmente, jaboneras y ensabanadas, estas últimas por influencia de la 
casta Vazqueña. Entre los accidentales destaca la presencia del listón, 
chorreado, jirón, salpicado, burraco, gargantillo, ojo de perdiz, bociblanco y 
albardado, entre otros. En la línea de Osborne son muy peculiares las pintas 
ensabanadas, con accidentales característicos como el mosqueado, botinero, 
bocinegro, etc. 
Los ejemplares derivados de la línea Marqués de Domecq se caracterizan 
por mayor desarrollo de defensas, mayor capacidad torácica, pezuñas bastas, 
mayor peso y alzada y menor finura de piel que el prototipo característico del 
encaste. 
6º. Encaste Núñez: 
Descripción morfológica 
Ejemplares elipométricos, brevilíneos y con predominio de perfiles rectos 
y algunos subcóncavos. En general se trata de reses terciadas, bajas de 
agujas, finas de piel. En la cabeza destacan las encornaduras finas desde la 
cepa y de bastante longitud, acapachadas con frecuencia, y con pitones 
destacados. A veces suelen insertarse en posiciones altas, presentando todo 
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tipo de encornaduras en cuanto a su dirección, en que abundan los animales 
bizcos. El cuello es más bien largo, el morrillo está bien desarrollado. La línea 
dorso-lumbar puede ser ensillada, y tienen la grupa redondeada, con 
nacimiento de la cola ligeramente levantado y las extremidades son cortas. 
Predominan las pintas negras, coloradas en toda su variedad, castañas y 
tostadas, dándose también cárdenas y ensabanadas. Ocasionalmente 
aparecen algunas sardas y salineras. Los accidentales más destacables que 
acompañan a dichos pelajes son el listón, el chorreado, el jirón, el salpicado, 
ojo de perdiz, bociblanco y lavado, siendo muy típicas las particularidades en 
forma de manchas blancas. 
7º. Encaste Torrestrella: 
Descripción morfológica 
Encaste creado mediante cruce con diferentes procedencias entre las que 
destacan Juan Pedro Domecq y Núñez. Es un toro hondo, de buena alzada y 
desarrollo óseo, con morrillo destacado, generalmente bien armado con 
encornaduras que suelen dirigirse hacia arriba. Las pintas son muy variadas, 
destacando negros, colorados en todas sus variantes, castaños, tostados y con 
menor frecuencia cárdenos, ensabanados y jaboneros, pudiendo darse en 
menor medida salineros y sardos. Estos pelajes pueden ir acompañados por un 
gran número de accidentales, entre los que destaca la presencia del burraco y 
salpicado. 
7.- Cruces con la casta de Vistahermosa: 
1º. Encaste Hidalgo-Barquero: 
Descripción morfológica 
Procedente de un cruce de casta Vistahermosa con casta Vazqueña. Los 
ejemplares son de formato grande, alcanzando pesos superiores a la media de 
la raza. 
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Presentan perfiles rectos o subconvexos. Son altos de agujas, con el 
tronco cilíndrico y alargado, con costillares muy arqueados. 
Los ejemplares presentan la cabeza voluminosa, con encornaduras muy 
gruesas en su base y que alcanzan buen grado de desarrollo. Su tipo es basto 
y tienen las extremidades alargadas. Las pintas características son berrendas 
(en negro, en colorado y en castaño) del tipo aparejado y con frecuencia 
alunarado. Además presentan pintas negras, coloradas, castañas, tostadas y 
cárdenas. 
Entre los accidentales se incluye, asimismo, la presencia del bragado, 
meano, listón, mulato y chorreado. 
2º. Encaste Vega-Villar: 
Descripción morfológica 
Procede de un cruce de vacas de casta Vazqueña con sementales de 
Santa Coloma. Los ejemplares son muy brevilíneos y marcadamente 
elipométricos, presentando perfiles subcóncavos y rectos. Son animales de 
mirada muy expresiva, bajos de agujas, cortos de tronco y bien enmorrillados. 
Sus encornaduras son muy astifinas, alcanzando gran desarrollo, variando 
desde corniabiertos y veletos a corniapretados y acapachados. Las 
extremidades son habitualmente cortas y finas. Los pelajes característicos son 
el berrendo en negro, en cárdeno y en colorado, el negro, el cárdeno, el 
colorado y el ensabanado. Los accidentales más característicos, aparte del 
remendado de las pintas berrendas y del alunarado, son aquellos que aparecen 
en forma de manchas blancas afectando a la cabeza (lucero, estrellado, careto 
y facado), tronco (aldiblanco, axiblanco, bragado, cinchado, jirón y meano), 
extremidades (calcetero, calzón) y cola (coliblanco y rebarbo). Todos ellos 
aparecen con mucha frecuencia en las reses de este encaste. 
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3º. Encaste Villamarta: 
Descripción morfológica 
Procede de la realización de numerosos cruces, con predominio de casta 
Vistahermosa. Son animales hondos, largos, bien enmorrillados, con tercio 
posterior bien proporcionado y con frecuente incurvamiento dorsolumbar 
(lordosis). Presentan buen desarrollo de defensas, a veces cornalones y 
astifinos, con mirada expresiva y manifiesta papada. Predominan las pintas 
negras, aunque a veces se dan tostados, castaños y cárdenos. Como 
accidentales destaca la presencia de mulatos, chorreados, calceteros, 
coliblancos, bragados, meanos, jirones, luceros, facados, estrellados y 
caribellos, entre otros. 
8.- Otras castas: 
 
Además de los prototipos definidos, típicos de las distintas castas 
fundacionales y encastes, existen en la raza de lidia numerosas ganaderías 
creadas a base de cruces más o menos fijados entre algunos de éstos. Tales 
cruces dan lugar a animales con características morfológicas diferentes, 
variables y más o menos próximas a los encastes de los que derivan. 
 
3.15.- COMPORTAMIENTO DEL TORO DE LIDIA EN LA PLAZA 
 
La selección de reproductores de lidia se apoya en la respuesta etológica 
que manifiestan frente al caballo (picador). La valoración de las hembras se 
refleja en su comportamiento frente a este, para la práctica totalidad de los 
ganaderos, tanta importancia como la actuación de las potenciales 
reproductoras frente a la muleta. La tienta de hembras (prueba base en la 
selección), se desarrolla simulando la lidia y valorando ambas partes 
(comportamiento ante el caballo y la muleta) por igual (Cossío, 1951; 
Fernández, 1954; Madariaga, 1966; Manzano, 1988, Purroy, 1988, Domecq, 
1998; Nieto, 2004;). 
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La selección de sementales, cuando incluye alguna prueba funcional se 
fundamenta en el desempeño del eral o novillo frente al caballo (Cossío, 1951; 
Madariaga, 1966, Domecq 1998) y solamente ocasiones, que constituyen la 
excepción de la norma general, se procede a la tienta con la muleta (Purroy, 
1988). 
 
La concepción de la lidia ha cambiado notablemente a lo largo de los 
años. Fernández (1954) afirma “hasta el año 1910 se juzga al toro por la pelea 
en la vara; de 1910 a 1930 se da igual importancia al comportamiento con la 
gente a pie y la de a caballo y desde 1930 no interesa ya mas que los toros 
suaves, dóciles y fáciles”. Esto es la preponderancia de que el tercio de varas 
tenía a principio del sigo (Romero, 1976; Pernias, 1989; Domecq, 1998), 
cuando la lidia consistía fundamentalmente en la lucha del toro y el picador, 
dando paso a la situación actual en la que es la muleta el centro del 
espectáculo y el primer tercio no representa mas que una fase preparatoria. 
 
Por su parte Domecq (1998), de forma intuitiva y apoyado en su 
experiencia afirma que el comportamiento de los toros frente al caballo 
difícilmente predice su posterior actuación en la muleta. 
 
Sánchez, J. L. et al. (1990) señalan que existe una ligera correlación 
entre determinadas variables de uno y otro tercio, pero que difícilmente puede 
usarse de fines predictivos, podría deberse al afecto que el castigo recibido 
ante el caballo tiene sobre su futuro comportamiento en la muleta, por 
consiguiente la intervención del hombre sobre el toro en el tercio de varas va a 
condicionar notablemente la etología del animal frente a la muleta, apoyar la 
selección de los sementales en su actuación frente al caballo sería discutible, 
máxime si se tiene presente que a sus hijos le van a pedir principalmente, 
comportamiento ante la muleta. Por otra parte, las madres fueron 
seleccionadas por manifestar un comportamiento sobresaliente en ambos 
apartados (caballo y muleta) en la tienta. Mientras que los padres únicamente 
se eligen en virtud de su actuación ante el caballo, desconociéndose en la 
totalidad, cual habría sido su conducta ante la muleta. En este supuesto las 
hembras se seleccionarían de forma adecuada pero la selección de sementales 
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no se estaría haciendo en consonancia con la producción que se va a exigir a 
su descendencia. 
 
Todo ello obliga a reconsiderar los actuales sistemas de evaluación y 
selección al menos de los reproductores machos. 
 
Si antiguamente éste era el método idóneo para lograr toros combativos 
ante el caballo, hoy no lo es tanto para conseguir animales bravos en la muleta. 
Evidentemente la actuación frente al caballo es importante, pero se ha de 
conceder mayor peso en la selección a la respuesta en la muleta. 
 
3.16.- ORIGEN DE LA CAÍDA 
 
Las hipótesis o teorías con el fin de dar explicación al origen de la caída 
han sido muy numerosas, desde las que atribuyen el problema a razones 
físicas, como traumatismos en el transporte, fraudes, etc., hasta las que 
consideran que el origen es genético. (www.camposyruedos.com) Foto 3. 
 
    Foto 3 
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Mármol del Puerto (1967) considera que la caída es un problema 
derivado de múltiples factores diferenciados entre causas “predisponentes”, 
“determinantes”  o “desencadenantes”. 
Teniendo en cuenta que ninguna de las teorías o hipótesis emitidas para 
explicar el origen de la caída se ha demostrado totalmente concluyente y 
siguiendo la diferenciación entre agentes predisponentes y desencadenantes, 
los factores que se han apuntado como causantes se han clasificado de la 
siguiente forma:  
 
1.- CAUSAS PREDISPONENTES 
 
Se definen como factores o situaciones que por si solos no ocasionan la 
caída de los toros, pero contribuyen a que el problema se presente con mayor 
frecuencia y/o gravedad que se asocian a las causas determinantes. 
 
1.1.- CAUSAS FISICAS 
 
a) Transporte 
 
Con la imposición del transporte y el abandono del tradicional sistema de 
conducción “a pie” desde la finca hasta el lugar donde habrían de ser lidiados 
los toros (Delgado, 1984), se producen simultáneamente dos efectos negativos: 
 
1) Desaparecer el ejercicio que realizaban en las jornadas previas a la 
lidia, que podría suponer un entrenamiento para ésta (Delgado, 1984). 
2) El transporte en cajones donde el espacio físico disponible está 
reducido, existe la posibilidad de malas posturas, golpes, vibraciones 
constantes (Mármol de Puerto, 1967; Romagosa, 1977). 
 
La hipótesis de que los traumatismos sufridos durante el transporte son la 
causa determinante de la caída, fue rápidamente rechazada, ya que el trauma 
físico dejaría lesiones fácilmente visibles en el desolladero y éstas no se 
encuentran en los animales que padecen el problema o no son lo 
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suficientemente extensas para considerarlas responsables del mismo (Jordano 
y Gómez Cárdenas 1955). 
 
Además si ésta fuese la causa principal, no se presentaría en los 
animales lidiados en las plazas de tienta (Jordano y Gómez Cárdenas 1955). 
 
Por otro lado, el transporte podría justificarse cuando los toros son 
lidiados el mismo día de su llegada a la plaza, sin tener tiempo para descansar. 
Esto no suele ocurrir en las plazas de primera y segunda categoría, en cuyos 
corrales los toros deben permanecer el tiempo estipulado, de acuerdo al 
Reglamento de Espectáculo Taurinos vigente. 
Rodríguez Montesinos, A. (1991) menciona que el estrés al que se 
someten las reses durante el transporte es solo una causa predisponente o 
concomitante en el síndrome de la caída del toro de lidia y no su causa 
fundamental. 
 
b) Peto 
 
Mármol del Puerto (1967), menciona que el peto supone una “muralla” 
con la que choca el animal, pudiendo ocasionar condiciones desencadenantes 
de la caída. Sin embargo esto no parece suponer una causa precisa del 
problema, ya que también se presenta en las novilladas sin picadores y en las 
becerradas (Jordano y Gómez Cárdenas 1955; Montero, 1962; Mármol del 
Puerto, 1967). 
 
c) Puya, rejones y banderillas 
 
La puya, los rejones y las banderillas utilizadas durante la lidia, bien por 
una colocación indebida, bien por una acción más intensa de lo que sería 
conveniente o estipulada. 
 
En el tercio de varas se ocasionan graves lesiones al animal, como 
indican Abarquero (1955), Montero (1962), Cruz Sagredo (1963), Mármol de 
Puerto (1976), Herrera (1982), Montaner (1991) y Martínez (1997). Estas 
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lesiones ocasionan pérdida de sangre y disminución de la resistencia o fuerza 
del animal, produciendo trastornos musculares, nerviosos y circulatorios, 
mermando la aptitud del toro para su lidia, haciendo que pierda su movilidad. 
 
Jordano Barea (1982), consideró que la puya puede ser una causa 
predisponerte, pero no es por si misma desencadenante del desplome de los 
toros. 
 
d) Falta de gimnasia funcional 
 
La falta de ejercicio físico en los animales sería la causa favorable, o al 
menos favorecedora de la caída, según Mármol del Puerto (1967), quien señala 
que antiguamente, el desarrollo se conseguía explotándolos en latifundios, con 
gimnasia funcional fuerte, llegándose a toros con topología atlética. Así mismo 
Montero (1962), Cruz Sagredo (1963), Delgado (1984) y Miguéz (1993) 
consideran que la disminución de ejercicio físico, asociada a un engorde precoz 
y a una ración desequilibrada en relación con las necesidades orgánicas del 
animal, son causas predisponentes de la claudicación. 
 
Miguéz (1993), por su parte señala que al introducir a un toro en un 
cercado pequeño, impide que pueda desempeñar un ejercicio óptimo y pierda 
su agilidad, ocasionando una falta de adaptación cardiorrespiratoria durante la 
lidia, con la consiguiente fatiga prematura. 
 
Se menciona que “la falta de ejercicio no es motivo para que se caigan 
los toros, ya que la Ganadería de Villar, cuando estaba en auge, sus animales 
vivían en cercados tan pequeños que parecían corrales y no se cayó nunca 
ninguno, como generalmente no se caen los sobreros, que a lo mejor llevan 
más de un año en los corrales de las plazas”. 
 
Montero (1962), opina que la falta de gimnasia funcional determina una 
menor resistencia del animal a la lidia e incluso puede hacer que éste se 
defienda hasta el final de la lidia, pero nunca es la causa determinante de las 
caídas.  
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e) Maniobras fraudulentas 
 
Abarquero (1955), menciona de dichas maniobras fraudulentas, a las que 
denomina: “lesiones que se pueden producir en los dos tercios de la lidia, antes 
de entrar el toro en el ruedo”. Según él, la contusión por sorpresa es la 
preferida para provocar lesiones en la columna vertebral, “sin despeinar el lomo 
del animal” mediante la utilización de sacos de arena arrojados sobre el dorso 
ocasionando subluxaciones. Otra posible manipulación fraudulenta apuntada 
por este autor, sería el transporte de los toros en cajones inclinados, e incluso 
en decúbito supino. Sin embargo estas prácticas parecen poco probables, ya 
que supone un grave riesgo para la vida del animal, debido a la fácil 
timpanización del rumen. 
 
Castella (1991) y Miguéz (1993) mencionan posibles manipulaciones en 
el suministro de alimento y agua, tales como: alimentación predisponente a 
procesos diarreicos, privación de alimento antes del comienzo del festejo, 
causando falta de energía durante la lidia; privación de alimento y 
posteriormente “ad libitum”, con lo que el toro saldría pesado de movimientos y 
poca agilidad; provocándole sed al animal, negándole el acceso al agua, efecto 
que se potenciaría con la administración de diuréticos o purgantes salinos, con 
lo que el animal aparecería deshidratado, con fatiga muscular y por 
consiguiente, falta de fuerza y agilidad, y por ultimo causar una sed intensa y 
horas antes de la lidia suministrar agua en abundancia, ocasionando una 
posible diarrea y exceso de absorción por hidrólisis y tumefacción celular, 
acompañados de una mala función muscular. 
 
Jordano, Gómez Cárdenas (1955) y Abad Boyra (1954) rechazan estas 
manipulaciones como causas de la caída, a la vez que Montero (1962) señala 
que la mayoría de las manipulaciones fraudulentas pueden ocasionar un 
desplome característico, aunque más bien actuarían como causas 
coadyuvantes. 
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f) Otras causas físicas 
 
Para Cruz Sagredo (1963) y Romagosa (1976, 1977) son causas 
coadyuvantes los diversos traumatismos que sufren los animales antes y 
durante la lidia, como los golpes derivados de las cornadas, golpes contra los 
burladeros o las tablas de los corrales o del ruedo o cuando en carrera clavan 
los cuernos en el albero y caen sobre el dorso. Todos ellos pueden causar una 
conmoción más o menos grave. Si el traumatismo es leve, las lesiones pueden 
desaparecer rápidamente y, en general, puede seguir la lidia, pero si la 
contusión es más intensa, produce trastornos motores, que incluso pueden 
hacer que la lidia sea imposible. 
 
1. 2.- CAUSAS  PSIQUICAS 
 
a) Afeitado 
 
Para disminuir la longitud de las defensas del toro, éste debe ser 
introducido e inmovilizado en cajones o “potros de cura”, con el consiguiente 
estrés y las posibles lesiones derivadas del forcejeo del animal (Jordano y 
Gómez Cárdenas, 1955; Mármol del Puerto, 1967 y Romagosa, 1977). 
 
Además el toro afeitado “pierde el sentido de la distancia”, de forma que 
al descargar la cornada no alcanza el objeto deseado, y este “derrotar” en el 
aire puede ocasionar ciertos resentimientos e incluso lesiones en las vértebras 
y músculos cervicales como indica Herrera en 1982; ahora bien, como postulan 
Montero (1962) y Mármol del Puerto (1967), los traumatismos derivados de 
esta manipulación no parecen ser la causa directa de la caída, aunque si 
podría contribuir a ella. 
 
Para Mármol del Puerto (1967), el traslado de los animales, el cambio de 
medio ambiente, las diferencias climatológicas, y las manipulaciones a las que 
son sometidos estos animales (embarque, reconocimiento, apartado, etc.), 
serían causas que desencadenan la reacción de estrés, con la consiguiente 
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descarga hormonal, la alteración de su fisiología y la debilidad orgánica del 
animal. 
 
1. 3.- CAUSAS ALIMENTICIAS 
 
Las causas alimenticias señaladas por los autores son debidas tanto al 
excesivo como al escaso aporte alimenticio, así como a la carencia de 
vitaminas y minerales. 
 
a) Aporte de alimentos 
 
Con el desarrollo de la ganadería intensiva, las fincas de ganado bravo 
que pastaban tierras fértiles se han visto desplazadas hacia terrenos con 
suelos menos productivos, con la consiguiente disminución tanto de superficie 
de pastoreo, cuanto de la destinación herbácea destinada tradicionalmente a la 
alimentación, siendo sustituida en los meses previos a la lidia, por una ración 
basada en el aporte de concentrados, como señalan Romagosa (1977), 
Delgado (1984) y Montaner (1991). 
 
Referido a la alimentación, Cruz Sagredo (1963), De Juana (1965), 
Mármol del Puerto (1967), Molina (1969), Ruiz de Sanz (1971), Romagosa 
(1977), Delgado (1984) y Montaner (1991) consideran que los toros llegan 
demasiado pesados al ruedo, con muchos kilos puestos en los meses previos a 
la lidia, para “forzar la presentación y el peso”, y que además, presentan graves 
problemas de osificación y con falta de desarrollo, con articulaciones, tendones 
y aponeurosis muy débiles, como consecuencia de una alimentación escasa y 
precaria en los primeros años de su vida. La mencionada sobrealimentación en 
los últimos meses, asociada a la subnutrición durante el desarrollo, daría como 
resultado, toros con escaso desarrollo muscular y grandes masas de carne, 
excesivo acúmulo de grasa y con menor resistencia, como destacan Molina, 
(1969), Herrera (1982) y Montaner (1991). 
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Herrera (1982), por su parte, recomienda reducir la ración y obligarles a 
hacer el suficiente ejercicio para desarrollar sus músculos y evitando 
almacenamiento de grasa, a la vez que, al disminuir el aporte proteico, se 
reduce el riesgo de intoxicación proteica, que afectan su locomoción. 
 
Sin embargo el exceso de peso no puede ser considerado como causa 
determinante, puesto, que también se caen los terneros, las vacas y los toros 
delgados, sin que los investigadores del problema hayan detectado trastornos 
en la osificación en los exámenes postmortem realizados (Jordano y Gómez 
Cárdenas, 1954, Montero, 1962; Mármol del Puerto, 1976; Gázquez 1984). 
 
Corrochano (1955) recoge la opinión de algunos ganaderos para los que 
la causa de la caída seria el insuficiente aporte de energía a los animales antes 
de la lidia. Observando una mayor incidencia de la caída en los animales con 
pesos bajos e intermedios que en los de mayor peso (42, 36 y 10% de 
ejemplares caídos durante la lidia, respectivamente), Purroy, A. et al. (1992)  
observa una menor presentación de la caída en los animales lidiados en 
Pamplona que en los lidiados en Zaragoza, a pesar del peso de los primeros es 
superior al de los segundos.  
 
b) Carencias alimenticias 
 
De todas las posibles carencias de oligoelementos, minerales y vitaminas, 
las que más se han considerado y estudiado has sido las de vitamina E y 
Selenio (Orensanz, 1950; Montero, 1962; Purroy y Buitrago, 1985; García-
Belenguer et al. 1992). Las alteraciones musculares producidas por dichas 
carencias han sido denominadas: paraplejia enzoótica de los terneros, 
desplome de la sequía, enfermedad del músculo blanco, etc. (Montero, 1962; 
Romagosa, 1977). 
 
Montero (1962), a pesar de considerar que las lesiones apreciadas en 
todos los animales son bastante típicas, frecuentes, y similares a las que se 
presentan en individuos con carencia de vitamina E, pone en tela de juicio esta 
hipótesis. Según él, las lesiones observadas son bastante generales e 
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inespecíficas, ignorándose hasta que punto de vista la reacción de estrés, con 
toda su descarga hormonal, la fatiga de la lidia, el esfuerzo neurovascular y 
muscular, la falta de eliminación de metabolitos como la creatinina, CO2, ácido 
láctico, etc., así como los innumerables traumas, pueden cursar un cuadro 
similar. Según Montero (1962), resulta difícil que una avitaminosis E en 
animales explotados en condiciones naturales, en la estación primaveral, 
donde el ganado ingiere gran cantidad de semillas ricas en tocoferoles que se 
acumulan en sus reservas adiposas, a la ves que en verano consumen maíz 
forrajero, alfalfa u otro alimento proporcionado por el ganadero y los piensos 
comerciales formulados correctamente proporcionan las cantidades necesarias 
y suficientes en tocoferoles para evitar la carencia de esta vitamina. 
 
Purroy y Buitrago (1985) señalan la existencia de evidencias histológicas 
de dicha enfermedad degenerativa y de manifestaciones bioquímicas de daños 
musculares, más graves en toros que muestran la caída que en aquellos que 
no presentan el problema. 
 
Montalvo et al. (1984), en estudios realizados en pastizales de zonas 
semiáridas, encontraron una manifiesta deficiencia en dicho oligoelemento para 
el animal consumidor. El 80% de las muestras presentaban niveles inferiores a 
0.06 ppm y tan solo en 5% rebasaban los niveles mínimos requeridos de 1.10 
ppm. Estas deficiencias fueron máximas en el mes de junio, debido al estado 
de madurez de los pastos, provocando un descenso en los niveles de selenio. 
 
García-Belenguer et al. (1992) determinaron la actividad sérica de las 
enzimas creatin-kinasa (CK) glutamato-oxalacetato-transaminasa (AST) y 
lactato-deshidrogenasa (LDH), así como glutation peroxidasa eritrocitaria 
(GSH-Px), después de la tienta de dos lotes de vacas: uno elegido al azar y 
otro suplementado previamente con selenio (0.25 ppm) y vitamina E (20 ppm 
de α-tocoferol). Dichos autores encontrando valores elevados de CK, ASAT y 
LDH en las vacas no suplementadas, mientras que la actividad de GSH-Px 
eritrocitaria fue mayor después de la suplementación, aunque su nivel estuvo 
por debajo de los valores normales. Concluyen que la suplementación de 
selenio y vitamina E podrían brindar un cierto grado de protección en las fibras 
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musculares, consiguiendo una mejor condición para realizar el ejercicio físico y 
por tanto aumentar la fuerza exhibida en los mismos durante la lidia. 
 
c) Deficiencia de calcio y fósforo 
 
Se han postulado hipótesis de que una posible causa de las caídas 
podría ser la deficiente calcificación de las estructuras óseas, por carencia de 
calcio y fósforo (Delgado, 1984, Fernández-Matamoros, 1990). Fernández-
Matamoros (1990) realizó análisis de piensos y forrajes en distintas fincas en 
Salamanca y Tarragona, concluyendo que: 
 
 En las vacas madres hay una importante deficiencia de calcio y 
fósforo, con una consiguiente desmineralización rápida y continua, que 
en su defecto, el becerro nace con retraso considerable en su desarrollo. 
 
 Los añojos tienen una carencia de 5.1 g/día de calcio y 1.6 
g/día de fósforo, que provoca una mala absorción y deficiente formación 
en los ligamentos. 
 
 En los erales hay una ligera carencia de calcio, de 1.6 g/día, 
siendo el nivel de fósforo correcto. 
 
 En utreros y cuatreños los niveles de calcio/fósforo son 
correctos. 
 
Además señala que hay deficiencias apreciables de vitaminas y 
oligoelementos. 
 
d) Deficiencias de minerales en general 
 
García Criado et al. (1984) realizaron estudios sobre pastizales en la 
región centro-oeste de España y propone estas conclusiones: 
Las herbáceas que el toro de lidia consume son del siguiente tipo: 
pastizales de efímeras, vallicares, majadales y prados semiagostantes, siendo 
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las especies más  representativas: Trifolium glomeratum, Trifolium campestre 
schreb, Ornithopus compressus, Aira caryophyllae, Taeniatherum capuz, 
Agrostis castellana, Bromas herdeaceus, Anthroxanthum aristatum boiss, Poa 
bulbosa, Trifolium striatum, Trifolium dubuim sibth, Poa bulbosa L, Festuca 
rubra, Alopecurus pratensis, Cynosuris cristatus y Trifoluim pratense”. Todos 
los pastizales controlados por estos autores son deficientes en sodio, cobre, 
zinc, fósforo, selenio y azufre, y en algunas dehesas también en calcio y 
magnesio.  
 
Los niveles de cobalto y nitrógeno cubren las necesidades (solo en 
primavera), mientras que potasio, hierro, manganeso y aluminio están 
presentes en cualquier época de año. 
 
Chávez et al. (1984), en un trabajo realizado en la Marisma del 
Guadalquivir y Sierra de Gibraltar, menciona que la vegetación contiene 
suficiente calcio, potasio, sodio, hierro, manganeso, zinc, cobre y magnesio 
para cubrir las necesidades nutricionales de los rumiantes; únicamente los 
pastos maduros en ocasiones son deficitarios en nitrógeno y fósforo. 
 
Las relaciones potasio/sodio y potasio/calcio-magnesio están 
razonablemente equilibradas en todos los pastos estudiados y la relación 
calcio/fósforo suele ser demasiado elevada en los pastizales de la Sierra de  
Gibraltar. 
 
Por otra parte los piensos fabricados por los ganaderos o cooperativas, 
poseen en general una digestibilidad del 70%, siendo deficitarios en algunas 
ocasiones en calcio/fósforo y potasio/sodio, como señalan Chávez et al. en 
1984. 
 
Gómez et al. (1984) mencionan que las deficiencias de minerales y los 
posibles retrasos de osificación de los huesos dístales de las extremidades de 
los toros de lidia, en cuanto a peso, volumen, densidad y composición mineral 
(calcio/fósforo), no revelan la existencia de modificaciones, ni diferencias 
encontradas en los animales con claudicaciones y los que no la manifiestan.  
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1. 4.- CAUSAS  PARASITARIAS 
 
En la década de 1950 el Instituto Nacional de Investigación y Tecnología 
Agraria y Alimentaria (INIA) sometió a estudio y análisis a 7.000 toros, para 
averiguar las causas de flojedad y sus caídas durante la lidia. Esta 
investigación, se centraba en el estudio de la epidemiología de este trastorno, 
su repercusión en la ganadería española y la incidencia de Sarcocytosis spp., 
en músculo esquelético y cardíaco. Se descartó que esto fuese 
desencadenante de la caida del toro durante su lida.  
 
Sánchez (1988) menciona que la parasitación, unida al estrés del 
transporte, del cambio de medio, de la lidia, pudiesen ser causas 
predisponentes de la caída del toro en la plaza. 
 
Delgado (1984) por su parte afirma que los parásitos, al vivir a expensas 
del hospedador, le restan nutrientes, ocasionando debilidad y graves trastornos 
con las toxinas que elimina y que el animal parasitado absorbe. Así mismo los 
parásitos gastrointestinales ocasionan heridas en la mucosa digestiva, que 
actúan como fuente primaria para agentes secundarios (bacterias), 
ocasionando desnutrición, retraso en el crecimiento y osificación y debilidad en 
las vainas tendinosas. 
 
De Santiago (1984) señala que los toros cuatreños que son lidiados,  
llegan a la plaza como “portadores sanos o tolerantes”, de modo que para este 
autor, las deficiencias físicas padecidas por los toros no sean debidas a ningún 
tipo de parasitismo y es probable que esta correlación no exista. 
 
Martínez, F. (2001) considera como posible agente causal del “síndrome 
de la caída” a un parásito protozoo perteneciente a la clase Sporozoasida, 
orden Coccidio, familia Sarcocystidae, genero Sarcocystis, especie S. 
miescheriana. Dicho protozoo realiza una parasitación intramuscular que se 
localiza, fundamentalmente en músculo cardiaco y esquelético. 
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En sus conclusiones manifiesta estos resultados: 
 En el 30% de las muestras estudiadas, correspondientes a 
toros lidiados como no lidiados, encontraron parasitación muscular por 
Sarcocystis. 
 
 Los quistes, uno o dos por campo histológico observados, se 
localizan en el interior de las fibras musculares, afectando 
exclusivamente a la tipo II, y dentro de éstas, principalmente a la tipo IIA 
y IIB. 
 
Sin embargo concluye, que el grado de parasitación encontrado no 
parece estar relacionado con la falta de fuerza y caída del toro bravo durante la 
lidia. 
 
1. 5.- EXCESIVA PRECOCIDAD 
 
Cruz Sagredo (1963), Mármol del Puerto (1967), Molina Larré (1969) y 
Ruiz de Sanz (1971) mencionan la “escasa edad” de los animales como causa 
predisponerte de la caída; recomiendan lidiar a los toros con un año más, es 
decir “cinqueños”, lo cual incrementaría el desarrollo esquelético y la fuerza 
muscular, alcanzando la madurez “psíquica”. Sin embargo, Jordano y Gómez 
Cárdenas (1955), Montero (1962) y Montaner (1991) encuentran una incidencia 
mayor en los toros de mayor edad, lo cual se encuentra en contradicción con la 
hipótesis del exceso de precocidad. 
 
2.- CAUSAS DETERMINANTES 
 
2.1.- Causas Medicamentosas 
 
a) Salinos  
 
Los purgantes salinos (sulfato sódico, magnésico y citrato magnésico) 
pueden ser administrados mezclado en el pienso o el agua. Su acción ocasiona 
aumento de peristaltismo, causando diarreas y por consiguiente deshidratación, 
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como destacan Montero, (1962), Mármol del Puerto, (1967), Delgado, (1984),  
Castella, (1991) y Miguéz, (1993), quienes indican que todo ello ocasiona un 
estado de debilidad, originando caídas de corta duración, aunque estas 
deberían incrementarse de un modo continuo y no intermitente con el 
transcurso de la lidia (Montero 1962). 
 
b) Otros purgantes 
 
Existen otros denominados “lubricantes” (aceite de oliva, parafina), 
humectantes (dioctil succinato sódico), laxantes (agar-agar, semillas de lino), 
estimulantes del peristaltismo (aceite de ricino, crotón), antracénicos (ruibarbo, 
acíbar, fenolftaleína), que producen claudicaciones en función de 
deshidratación y debilidad como describen  Mármol del Puerto (1976), Castella 
(1991) y Miguéz (1993). 
 
2. 2.- Dopado o “doping” 
 
Miguéz (1993) define “doping” como “la administración a un animal sano, 
por cualquier vía de entrada, de una sustancia extraña al organismo o de una 
sustancia fisiológica, con el fin de modificar la condición física o psíquica del 
animal, estimulándolo o deprimiéndolo”. Dicha práctica podría seguir dos fines: 
 Disminuir la peligrosidad durante la lidia, manteniéndolo en 
apariencia normal. 
 Enmascarar lesiones o mejorar la resistencia durante la lidia. 
 
Según Montero (1962) y Mármol del Puerto (1976) las drogas podrían ser 
utilizadas con dos fines: 
 
 Obtener mayor vitalidad y resistencia, sin embargo la 
administración de morfina u otros analgésicos, ocasiona una fase 
depresiva, con hipofunción de los sistemas orgánicos, incluido el aparato 
locomotor, pudiendo originar caídas intermitentes, aunque opinan que 
éstas serían de mayor duración. 
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 Disminuir la movilidad y potencia del animal, lo que reduce la 
capacidad de reacción ante el estímulo del capote y/o la muleta.  
 
Castella (1991) y Minguéz (1993) clasifican en función del fin que se 
persigue: 
 
1.- Enmascarar lesiones o mejorar la resistencia del toro durante la 
lidia: 
 
a) Antiinflamatorios, analgésicos y anestésicos locales: su efecto cesa 
los dolores y mitigaría las cojeras. 
 
b) Antibióticos y sulfamidas: Actúan contra agentes bacterianos 
(afecciones respiratorias). 
 
c) Estimulantes cardiorrespiratorios (efedrina, anfetaminas, cafeína), 
mejoran el estado general de los animales con “aspecto de agotamiento”. 
 
d) Estimulantes musculares (vitamina E, movilizadores energéticos, 
etc.), incrementan el tono muscular y la movilidad del animal. 
e) Hormonas (esteroides, corticoides), efecto anabolizante. 
 
2.- Para disminuir la agresividad del toro: 
 
a) Depresores del sistema nervioso central: derivados de fenotiazínicos 
(acepromazina, clorpromazina, etc.) cuya acción se potencializa con etorfina, 
heptadona y fármacos análogos; derivados piperidínicos; piperazínicos; 
reserpínicos; barbitúricos; etc.  
 
b) Depresores del sistema nervioso autónomo: como los β-
adrenérgicos (carazolol, etc.) que produce bradicardia, broncoconstricción e 
impide la hipoglucemia; los parasimpaticomiméticos o acetilcolínicos 
(pilocarpina, arecolina, etc.) que tienen efectos bradicárdicos, vasodilatadores, 
broncoconstricciones e incremento de secreción broncotraqueal; y los 
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parasimpaticolíticos (atropina, escopolamina, hiosina) que pueden causar 
dificultades en la visión. 
 
c) Depresores cardiorrespiratorios: quinidina, lidocaína, procainamida, 
difenilhidrantoínas e hidrazalina, y otras sustancias que producen depresión 
respiratoria, mediante broncoconstricción: pilocarpina, arecolinacloruro 
amoníaco y saponinas. 
 
d) Bloqueadores neuromusculares: succinilcolina, prostigmina, lo que 
ocasiona una marcada pérdida de fuerza. 
 
e) Depresores metabólicos: se utilizan tanto hipoglucemiantes como 
antitiroideos, que actúan perturbando el metabolismo muscular del ácido láctico 
y deprimiendo las enzimas musculares. 
 
f) Depresores de los órganos de los sentidos: se pueden utilizar 
simpaticomiméticos o parasimpaticomiméticos, que dificultan la visión mediante 
su acción midriática y miótica, respectivamente. 
 
g) Favorecedores del cebo reforzado: implantes hormonales, que 
darían lugar a toros excesivamente pesados, con falta de agilidad y reflejos, 
propensos a fatigarse rápidamente. 
 
Sin embargo Montero (1962) y Montaner (1991) opinan que los fines 
expuestos anteriormente, tendrían una acción continua que se percibiría desde 
el comienzo hasta el final de la lidia y no se darían las repercusiones 
funcionales casi instantáneas que se aprecian en algunos individuos.  
 
2. 3.- Plaguicidas 
 
Vioque Pizarro, A. (1977) citado por Zaldívar (2009) en su artículo 
titulado: “Los plaguicidas, posible causa de las caídas de los toros”, reseñaba: 
“La caída de los toros bravos, durante su lidia, ha llegado a ser un grave 
problema y se cree que la causa pudiera ser una intoxicación crónica por 
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residuos de insecticidas”. Esta intoxicación, al parecer, sólo se pone de 
manifiesto cuando el animal se somete al estrés de la lidia.  
 
Los insecticidas son activos porque interfieren la transmisión de los 
impulsos nerviosos; un impulso nervioso recorre la prolongación larga, el axón 
de una célula nerviosa como resultado de cambios secuenciales en la 
permeabilidad de la membrana axónica para los iones sodio y potasio; este 
paso del impulso a través del axón puede apreciarse como un proceso 
esencialmente eléctrico. Cuando el axón termina, tiene que realizarse una 
conexión, o con otra célula nerviosa, o con una célula efectora -es decir, una 
célula mediante la cual el animal actúa, una célula de tejido muscular o 
glandular-. Esta conexión entre células se denomina sinapsis.  
 
La transmisión del impulso nervioso a través de este espacio es un 
proceso químico, a diferencia de la transmisión axónica. Al alcanzar la onda 
nerviosa esta zona, se libera un compuesto químico en la membrana pre-
sináptica, denominado “transmisor químico”. Este “transmisor” se combina con 
un “receptor” situado al otro lado, en la membrana post-sináptica. Esta 
combinación trae como consecuencia, o el paso del impulso, si es otra célula 
nerviosa la situada al otro lado del espacio sináptico, o la realización de un 
trabajo, si es una célula muscular. 
 
En este momento interviene una enzima, la cual tiene por misión destruir 
el “transmisor”, una vez que ha realizado la labor de propagar la onda nerviosa 
a través de la sinapsis, quedando así los “receptores” libres para recibir nuevas 
moléculas transmisoras. 
 
La teoría generalmente más aceptada sobre la forma de actuar los 
insecticidas, supone que la molécula reacciona con la enzima, bloqueando su 
centro activo, inutilizándolo así, para cumplir su misión de destruir los 
“transmisores” unidos a los “receptores”. Como consecuencia, los centros 
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“receptores” llegan a saturarse de moléculas “transmisoras”, haciéndose 
imposible el paso del impulso nervioso. 
Su hipótesis sostiene que los toros sufren contaminación por residuos de 
insecticidas. 
 
Esta contaminación no tiene necesariamente que ser alta, de lo contrario 
se manifestaría constantemente. En condiciones de vida normal,  no se 
aprecia, pero en condiciones extremas, tales como las que se dan durante la 
lidia, las disponibilidades de la enzima deben ser muy grandes, y al estar 
parcialmente bloqueado por el insecticida, fallan las órdenes nerviosas a los 
músculos y el animal cae. Todo esto, sin considerar los daños secundarios, que 
la acción tóxica por insecticidas produce en la capa de mielina de la mayoría de 
los nervios, y que originan la denominada “parálisis flácida”, que se manifiesta 
especialmente en las patas de los animales, encontrándose precisamente el 
ganado bovino entre los más susceptibles de sufrirla. 
 
3.- CAUSAS PATOLÓGICAS 
 
3.1.- INFECCIOSAS 
 
a) Fiebre aftosa 
 
Se caracteriza por producir aftas en cavidad bucal y espacios 
interdigitales, que según Jordano y Gómez Cárdenas (1955), determinan 
cojeras o claudicaciones muy visibles y hacen que los animales caminen de 
forma muy envarada. Sin embargo dichos autores realizaron un estudio 
postmortem de 518 toros y novillos lidiados en cuatro años diferentes, sin 
resultados significativos de esta enfermedad. 
 
Delgado (1984) señala que ha visto toros de más de 600 kg. que se caían 
aparatosamente y parecía debido al excesivo aumento de peso y a la debilidad 
del esqueleto; sin embargo en el desolladero comprobó la existencia de aftas 
que provocaban el desprendimiento de las pezuñas. Montero (1990) también 
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hace referencia al desprendimiento de las pezuñas como consecuencia de la 
fiebre aftosa. 
 
Evidentemente los ejemplares que presentan la enfermedad en su fase 
aguda se desecharían en los reconocimientos previos a la lidia, pero pueden 
pasar desapercibidos aquellos que estén curados o padezcan la enfermedad 
en su primer periodo, detallen que señalan Mármol del Puerto (1976) y Montero 
(1990).  En su forma crónica origina degeneración hialina del músculo cardíaco, 
lo cual, en opinión de Delgado (1984) y Montero (1990), dificultarían el riego 
sanguíneo, con la consiguiente debilitación que se traduciría a fatiga. 
 
b) Pododermatitis 
 
Se caracteriza por procesos necróticos de la piel, ligamentos y huesos de 
la zona de la pezuña (Bathke, 1981), producida por Fusobacterium 
necrophorum, Fusiformis nodosus, Treponema pernortha y Treponema podovis 
(Montero, 1990). En su fase aguda los animales presentan cojeras muy 
evidentes, fácilmente detectables en los reconocimientos previos a la lidia. 
 
Montero (1962) menciona que todas las enfermedades que afectan a la 
pezuña producen claudicaciones típicas de las extremidades afectadas, pero 
no el problema de la caída propiamente. 
 
c) Brucelosis 
 
Montero (1990) relaciona a esta enfermedad ocasionando dos problemas: 
 
 Orquitis: ocasionando problemas más o menos graves en su movilidad 
con el mayor o menor dolor producidos durante la carrera. En estos 
casos se rechazan los animales en el reconocimiento previo a la lidia, 
cuando la inflamación conlleva un incremento significativo de volumen. 
 
 Espondilosis y artritis: aunque no es muy frecuente en esta especie un 
reumatismo brucelar en las articulaciones de las extremidades, 
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ocasiona, según este autor, diversas caídas. En este sentido De 
Santiago (1984) señala la existencia de distintas alteraciones articulares 
y de numerosos casos de bursitis imputables a lesiones brucelares en 
bovinos. 
 
d) Tuberculosis 
 
De Santiago (1984) y Montero (1990) consideran que es causa 
determinante de la caída, ya que pueden ocasionar lesiones en todos los 
órganos y sistemas, produciendo multitud de fallos orgánicos y claudicaciones. 
 
3. 2.- ESPORÁDICAS 
 
a) Reumatismos articulares 
 
La hipótesis del reumatismo articular fue postulada por Montero (1962) 
basándose en la distinta incidencia de la caída según la temporada, la región 
de origen, la climatología, la ganadería de procedencia, la manera de embestir 
y algunas lesiones observadas. 
 
Esta autor, pensó que la caída se debía a un reumatismo peri articular 
carpiano, que los animales adquirían durante el destete en los meses de 
invierno en que se efectuaba el destete, cuya lesión permanecía y se hacia 
patente durante la lidia. 
 
Además hace hincapié en que los animales de esta raza carecen de 
protecciones que les protejan de las inclemencias del tiempo, unido al echo de 
que los animales descansan en decúbito esternoabdominal con un carpo 
doblado al aire libre (el cual quedaría isquémico por efecto de la flexión total, el 
estiramiento de la piel que comprime los vasos y capilares subcutáneos y la 
acción vasoconstrictora de la humedad del frió). Dicho reumatismo curaría 
espontáneamente, pero en otros quedarían pequeñas lesiones peri articulares 
que afectarían el funcionamiento de la articulación durante la lidia. 
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Mármol del Puerto (1967) describe la existencia de nódulos reumáticos, 
hemorragias y exudados en la articulación del carpo, en las sinoviales y puntos 
de inserción muscular y tendinosa, con artritis y engrosamiento de la 
articulación, que ocasionaría caídas leves o intermitentes. Sin embargo Gómez, 
J. et al (1984) no encuentran modificaciones ni diferencias entre los animales 
con claudicaciones y los que no la presentan, del total analizados. 
 
Montero (1984) por su parte, defiende la teoría del reumatismo articular 
como causa de las caídas; en sus conclusiones menciona que “pueden darse 
otras causas de desplome, parece ser producida en su mayor numero por el 
reumatismo carpiano y la avitaminosis E”. 
 
4.- CAUSAS CIRCULATORIAS 
 
a) Tromboarterits obliterante 
 
Jordano (1982) amplia la búsqueda de lesiones en las arterias del 
encéfalo y en los ramos espinales que riegan la médula espinal, para 
comprobar o refutar la hipótesis de que la caída se debe a una disminución del 
riego sanguíneo, la cual bloqueaba la transmisión del impulso nervioso.  
 
En los primeros ensayos de “reproducción experimental de las caídas” se 
probó la hipótesis, “de que la isquemia medular (disminución o supresión del 
riego sanguíneo en la médula de los animales afectados) sería la causa de la 
claudicación” por lo que, en un experimento, se ligaron las arterias medulares 
de becerras no caídas en tienta.  
 
Durante la lidia con capote no observaron ninguna caída ni alteraciones 
de la locomoción de las becerras intervenidas quirúrgicamente. Este resultado 
negativo, contrario a lo esperado, apuntó a que el factor vascular más 
importante no era la falta de ciertas arterias, sino el espasmo emocional que 
desencadenaba la propia lidia. Bajo la influencia de una fuerte excitación, el 
diámetro de las arterias disminuye y el riego sanguíneo medular puede llegar a 
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ser insuficiente para la retransmisión nerviosa de los impulsos motores hasta 
los músculos de las extremidades”.  
 
Molina Larré (1969) opina que la obliteración arterial sería debida a un 
angiospasmo producido por la reacción de estrés que ocasiona la lidia, 
mientras que Montaner (1991) señala la posibilidad de que un trombo derivado 
de un trauma agudo sea el responsable de la obstrucción de la luz del vaso. 
 
Jordano y Gómez Cárdenas (1982) citan el hallazgo de una 
tromboarteritis obliterante verminosa en la arteria espinal lateral, y Madariaga 
(1966) afirma que la isquemia se debía a una migración aberrante de 
Dyctiocaulus viviparus, asociado al estrés causado por la lidia. 
 
Posteriormente Jordano et al. (1977 y 1984) concluyen que esta patología 
vascular no puede ser la causa directa de la caída, puesto que dichos autores 
observan una ausencia considerable de ramos espinales en eralas de tienta 
que presentaron el problema; dicha ausencia no es significativamente 
estadística y al realizar la ligadura de las arterias vertebrales cervicales VI y VII, 
no encuentran una mayor incidencia en la caída. 
 
Muriel (1981) después de realizar 98 necropsias a animales caídos y no 
caídos, concluye que la caída no está relacionada con la patogenia vascular, ya 
que observa, tanto en unos como en otros, la existencia de coágulos 
intravasculares similares a los descritos por Jordano (1977) y considera que se 
han formado después de la muerte del animal. 
 
Por su parte Gázquez et al. (1984) afirman que “los animales con alta 
incidencia de claudicación intermitente no presentan diferencias morfológicas 
vasculares con relación a los animales de baja incidencia”. 
 
Por todo ello Muriel (1981) y Montaner (1991) consideran que la 
trombosis arterial y la agenesia lateral de arterias vertebrales encontradas en 
algunos animales que manifestaron el problema de la caída, pueden ser 
causas predisponentes, pero no determinantes. 
Revisión Bibliográfica 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 73 
b) Otras causas circulatorias 
 
Mármol del Puerto (1967) considera que pueden ser causa de las caídas 
“los procesos de origen retardado o interrupciones en el riego sanguíneo 
(insuficiencia circulatoria periférica) o procesos anormales en el corazón 
(descompensaciones cardíacas) que darían lugar a manifestaciones similares 
descritas a las de tromboarteritis obliterante. 
 
Jordano (1982) señala la existencia de una isquemia periférica en los 
animales que se caen, pues presentan menor temperatura en los músculos de 
las extremidades posteriores que los individuos que no se caen. Sin embargo 
Gómez et al. (1984) no encuentran relación existente entre las caídas y la 
temperatura existente en las pezuñas, a menos que exista una patología podal.  
 
5.- CAUSAS NERVIOSAS 
 
a) Cataplejía 
 
Consiste en episodios súbitos y generalmente breves de pérdida bilateral 
del tono muscular durante el día. La mayoría de las veces, ocurre en 
asociación con emociones intensas (miedo, dolor, ruido), la hipotonía o 
flaccidez muscular hace que los animales se caigan repentinamente (Montaner, 
1991; Siegel, J. M. et al. 1991). 
 
Se ha descrito en el hombre, perro, caballo, gato, vaca y gallo de pelea 
(Mitler et al. 1974; Palmer et al. 1980; Jordano, 1982). 
 
El primer caso de cataplejía en ganado vacuno fue descrito por Palmer et 
al. (1980) en un toro de 5 años de edad de raza Guernesey, el cual sufrió un 
colapso repentino durante el ejercicio, perdiendo esporádicamente el control de 
sus extremidades derrumbándose sobre los carpos, permaneciendo consiente 
y recuperándose rápidamente. 
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Zaldívar Ortega (2009), menciona que “La caída de las reses bravas es 
una enfermedad que cursa con ataques intermitentes de cataplejía, sin pérdida 
de sentido. Se manifiesta por parálisis postural flácida de los músculos de las 
extremidades, que suele desaparecer y puede repetirse dos, tres o raramente 
más veces, dentro de los quince minutos que dura la lidia”. La “parálisis” es la 
miorrelajación, desde breve hasta muy intensa que se produce a nivel de la 
placa motriz, a cuyo nivel, las órdenes motoras que llegan a las fibras 
musculares por sucesivas micro descargas de acetilcolina, quedan bloqueadas, 
debido a que la enzima colinesterasa revierte la función, de ahí que el 
problema puede considerarse también como un síndrome por su complejidad. 
De la reserva o capacidad que la sangre pueda producirla y atender las 
necesidades a que le obliga dicha “placa”, dependerá la duración de la 
miorrelajación. 
 
En dicho “síndrome”, refiere que actúa un conjunto de factores, tales 
como: 
 Herencia autonómica de un error metabólico. 
 Espasmo arterial o isquemia (comprobado experimentalmente). 
 Agenesia o falta de un cierto número de ramos espinales, con 
la consiguiente  disminución del aporte sanguíneo a la porción 
cervical de la médula espinal.  
 Trombosis (raras) de los ramos espinales. 
 Coagulación intravascular diseminada.  
 
b) Inhibición nerviosa emocional 
 
Esta teoría fue postulada por Castejón et al (1986) observando que 
algunas vacas y terneras sufren un shock emocional cuando son inmovilizadas, 
bien sea por vacunarlas, herrarlas o simplemente al ponerles el crotal, que 
determina la paralización de sus funciones vitales durante algunos momentos. 
Montero (1962) reconoce que tiene la “típica sintomatología del síndrome 
vagal o choque histamínico”, y lo ha observado con cierta frecuencia no sólo en 
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ganado de lidia, sino también en “medias sangres” y en ganado de raza 
Morucha Salmantina. 
 
Para Montero (1962) la rápida recuperación de los animales se debe a la 
acción de las suprarrenales, con potentes descargas de catecolaminas y 
corticoides, que reestablecen la presión arterial y la normalidad funcional de 
todos los órganos y sistemas. Sin embargo descarta que estos procesos sean 
el origen de las caídas durante la lidia; esta inhibición nerviosa emocional 
ocasionaría claudicaciones poco frecuentes y de duración superior, y si éste 
fuese el origen de las caídas, no deberían concentrarse entre los cinco–diez 
minutos de iniciada la lidia, sino que se producirían al comienzo del 
espectáculo. 
 
6.- CAUSAS METABOLICAS 
 
a) Fatiga muscular 
 
Alonso de la Varga (1994), menciona que el síndrome de debilidad 
muscular que cursa con incoordinación motora y pérdida transitoria de la 
estación y del equilibrio, denominado comúnmente como "caída”; con 737 
animales lidiados estudiados entre 1991 - 1993 en plazas de 1 y 2 categoría, 
pone a punto una metodología de evaluación objetiva de la caída que permite 
diferenciar 6 grados en función de los síntomas evidenciados; el 99,56% de los 
animales estudiados presentan algún tipo de caída durante su lidia aunque solo 
en el 66,57% de ellos se producen claudicaciones graves; las manifestaciones 
de caída se agravan y aumentan de frecuencia a medida que avanza la lidia, 
los animales que manifiestan patrones indicativos de bravura y gran esfuerzo 
físico, presentan mayor frecuencia de caída total y de las formas leves. 
 
Además, en 168 animales realizó un estudio hematológico en el que cita 
que “El intenso y desacostumbrado ejercicio que realizan los toros durante la 
lidia, altera su equilibrio ácido básico, modificando los niveles plasmáticos de 
calcio, potasio, fosfato y magnesio, lo que parece alterar la contracción 
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muscular y la transmisión del impulso nervioso, aumentando la manifestación 
de la caída”. 
 
Según Montero (1962), la fatiga muscular puede definirse como “una 
sensación subjetiva disgenésica, que acompaña a un trabajo muscular intenso 
o prolongado y que exteriormente se manifiesta por una sintomatología 
bastante aparente, consistente en disnea con taquicardia, adbucción de 
extremidades, aumento de la temperatura orgánica, tendencia a la relajación e 
indiferencia a la mayoría de los estímulos”. 
 
Durante los periodos de mayor actividad física, los músculos necesitan un 
incremento del aporte de materiales nutritivos energéticos (glucosa) y oxigeno, 
así como una rápida eliminación de los catabólitos resultantes del metabolismo 
celular. Ambas funciones están desempeñadas por el sistema circulatorio, 
produciéndose la desviación del caudal sanguíneo hacia el tejido muscular 
durante estos periodos de actividad. Simultáneamente a la vasodilatación del 
tejido muscular, se produce el incremento de la frecuencia cardíaca y 
respiratoria para incrementar la ventilación pulmonar y favorecer el aporte de 
oxigeno y la eliminación de dióxido de carbono y otros metabolitos celulares.  
 
Por ello cuando se produce un cambio en el sistema circulatorio, como es 
la pérdida de presión sanguínea que origina las hemorragias producidas por la 
divisa, la puya y las banderillas, se compromete el suministro de nutrientes a 
los músculos y la eficaz retirada de catabolitos de desecho, con el consiguiente 
fracaso en el mantenimiento de la glucemia, del equilibrio ácido-básico y de la 
concentración iónica, aparece como resultado la “fatiga” muscular. 
 
Orensanz (1950), Abarquero (1955), Molina Larré (1969) y Ruiz de Saz 
(1971) consideraron a la fatiga muscular como causa de la caída. Por su parte 
Molina Larré (1969) opina que se puede diferenciar dos tipos de fatiga, una, la 
denominada “fatiga normal” que se caracteriza por ser controlada y en la que el 
individuo tendría capacidad de adaptación y de recuperación inmediata, pues 
no hay pérdida de reflejos, ni del tono muscular;  y otra, la del tipo “fatiga 
prematura”, en la que se produciría el agotamiento del sistema de regulación 
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del medio interno y traería como consecuencia la debilidad y falta de 
resistencia de las extremidades, con tropezones sucesivos, caídas, tambaleos, 
etc., y una falta de recuperación cada vez más acusada. 
 
Como detractor de la teoría, Montero (1962) considera que “si la fatiga es 
intensa, determina el total de agotamiento por relajación muscular de las 
extremidades y el toro se echa o se cae, por ser imposible mantenerse en pie. 
Esta caída, en caso de producirse, suele ocurrir lateralmente, previa 
suspensión de la locomoción, y raramente se produce durante la carrera. Por 
esta parte de caerse un toro fatigado, nunca sería la recuperación rápida y 
mucho menos instantánea, como suele ocurrir en la mayoría de las caídas”. 
 
Las aportación mas reciente ha sido propuesta por Requena F. (2012) 
Estudiando un total de 29 toros de 4-5 años de edad pertenecientes a la 
ganadería de Juan Pedro Domecq Solís, de la Finca «Lo Alvaro» (Castillo de 
las Guardas, Sevilla). El trabajo experimental consistió en preparar un 
programa de entrenamiento destinado a valorar la capacidad física en el toro 
bravo, diseñando un tauródromo. Se tomaron muestras de sangre y biopsias 
musculares antes del entrenamiento, a los 4 y 6 meses del mismo. Estudiando 
la influencia del entrenamiento en parámetros sanguíneos, de bioquímica 
plasmática, biomarcadores de estrés oxidativo, y en músculo, sustratos, 
metabolitos y actividad enzimática muscular.  
 
Dicho trabajo de tesis fue el primer estudio completo sobre un programa 
de entrenamiento en el toro de lidia, teniendo en cuenta la complejidad de esta 
especie para su manejo. Se aumenta potencialmente el rendimiento deportivo 
como se deduce de las adaptaciones metabólicas musculares (glucógeno, 
lactato, enzimas) surgidas tras el periodo de entrenamiento, hay una 
adaptación al mismo durante los primeros 4 meses, y es necesario un mínimo 
de 6 meses para que se produzcan cambios favorables al ejercicio provocados 
por el entrenamiento. La ruta metabólica que se potencia con el entrenamiento 
es la ruta aerobia (ß-oxidación de los ácidos grasos) con predominio sobre la 
vía anaerobia. Es importante que el periodo de entrenamiento dure hasta que 
el toro vaya a ser lidiado ya que desafortunadamente, los cambios fisiológicos 
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que se producen con el entrenamiento físico en los primeros meses no son 
permanentes, consiguiéndose las adaptaciones perseguidas con un periodo de 
entrenamiento prolongado. En todos los atletas, pocos días después de dejar 
de entrenar se produce un descenso significativo de la función cardiovascular y 
del potencial metabólico muscular que coinciden con una reducción del 
rendimiento físico tanto a nivel submáximo como máximo. 
 
b) Alteraciones enzimáticas 
 
Purroy y Buitrago (1985) clasificaron a los animales en dos grupos: el 
primero con ejemplares que manifestaban debilidad muscular, pero no caída, y 
el segundo por aquellos que si se cayeron, observando que las enzimas 
creatinin-kinasa (CK), glutamato-oxalacetato-transaminasa (ASAT) y la lactato-
deshidrogenasa (LDH), presentaban valores significativamente superiores a los 
considerados normales para la especie bovina, tanto en el grupo primero (CK = 
184%, ASAT = 125% y LDH = 120%) como en el segundo (CK = 495%, ASAT 
= 201% y LDH = 161%). 
 
Son consideradas enzimas que intervienen en el metabolismo muscular y 
han sido utilizadas para el diagnóstico de diversas enfermedades, tales como 
distrofia muscular (Corrochano, 1955; De Juana, 1965; Besaguet, 1969; 
Jordano, 1975; Atkinson et al. 1981; Baker et al. 1982; Ginger et al. 1986), 
procesos hepáticos (Mc Comas et al. 1965) y prostáticos (Jordano y Gómez 
Cárdenas, 1955). 
 
Se ha observado que sus valores sanguíneos aumentan después de un 
ejercicio intenso y desacostumbrado (Brady; et al. 1978; Gallagher y Stowe, 
1980), lo cual se debe a que este ejercicio provoca lesiones en las fibras 
musculares, con la consiguiente ruptura de las membranas externas o la 
alteración de la permeabilidad de las mismas (Purroy y González, 1984; Purroy 
y García-Berenguer, 1992), y el paso de dichas enzimas al torrente sanguíneo. 
 
El incremento de la permeabilidad de la pared celular puede ser 
consecuencia del ejercicio, el estrés y cada uno de los tercios de la lidia 
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(Anderson; et al. 1977; Brady; et al. 1978; Garsón; et al. 1990; García-
Berenguer, 1991 y Castro, 1992). 
 
Bajo estas circunstancias, la enzima glutation-peroxidasa-eritrocitaria 
(GSH-Px) actúa protegiendo las membranas celulares mediante la prevención 
de las lesiones producidas por los radicales peróxidos, disminuyendo la 
liberación de enzimas musculares a la circulación sanguínea (Gallagher y 
Stowe, 1980; Neve, 1989 y Purroy y García-Berenguer, 1992). De esta forma, 
la carencia de selenio, como la disminución de la actividad de esta enzima 
podría contribuir al desarrollo de miopatías durante la lidia o la tienta (García-
Belenguer, 1991), cuyo reflejo sería el incremento en sangre de los niveles de 
CK, ASAT y LDH. 
 
Por su parte García-Berenguer et al. (1992) observaron que la actividad 
de la GSH-Px en toros lidiados está por debajo de los valores descritos por 
Koller et al. (1983) como normales para el ganado vacuno. 
 
Montaner (1991) asocia la caída con el síndrome de Tauri, una 
enfermedad metabólica causada por la pérdida completa de la funcionalidad de 
la fosfofructoquinasa (PFK) de tipo muscular, enzima que actúa catalizando la 
fosforilación de la fructosa-6-fosfato a fructosa-1,6-difosfato. Su deficiencia 
produce fatiga muscular prematura y calambres cuando la demanda de energía 
por parte de los músculos se incrementa como consecuencia del ejercicio. 
 
Este síndrome de Tauri  ha sido descrito en el hombre y en la raza canina 
Cocker Spaniel, con un sistema de transmisión autonómico recesivo y 
frecuentemente asociado con miopatías y anemia hemolítica compensada 
(Scriver, 1989), aunque en algunos pacientes la debilidad muscular es el único 
síntoma. Por su parte Montaner (1991) menciona que, cuando existe miopatía, 
el síndrome se caracteriza por debilidad muscular variable y dolor, intolerancias 
al ejercicio y, ocasionalmente, mioglobinuria. 
 
Zaldivar Ortega, J J. (2009), menciona que desde el punto de vista del 
cuerpo o del soma, podría interesar el estudio del músculo esquelético y por 
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encontrarse unido a los huesos, haciendo posible el movimiento, que puede ser 
reflejo o voluntario.  
El músculo estriado está constituido por bandas oscuras y claras, 
situadas al mismo nivel de cada fibra muscular. La fibra muscular presenta la 
placa motriz, donde llegan las terminaciones procedentes del nervio motor que 
los inerva, formando el aparato subneural de Contaux, que libera una enzima, 
denominada colinesterasa.  En el músculo también existen receptores que 
reaccionan tanto al dolor como al estiramiento muscular. Las fibras musculares 
se agrupan y forman fascículos, envueltos por una membrana conjuntiva. Esta 
membrana recibe diversos nombres: epimisio, si envuelve al músculo; 
perimisio, si rodea a los fascículos y endomisio, si está entre las fibras  
musculares”. 
 
La actividad muscular está regida por fenómenos eléctricos y 
bioquímicos. La contracción muscular se desencadena a partir de la placa 
motriz por ondas de polarización y de despolarización que recorre la fibra y 
origina un potencial de acción muy breve que se repone inmediatamente 
después, lo que deja a la fibra en disposición de reproducir el mismo fenómeno. 
Este impulso enviado por las ramificaciones nerviosas motoras produce a nivel 
de la placa motriz, la liberación de acetilcolina, que inicia el cuadro de 
despolarización de la fibra muscular, provocando la contracción. La acetilcolina 
es destruida inmediatamente por la enzima colinesterasa, o su similar la 
seudocolinesterasa, repolarizando la fibra que queda en disposición de reiniciar 
el proceso”. 
 
Los axones de las motoneuronas, integrados en los correspondientes 
nervios motores, se dividen, antes de llegar a inervar las fibras musculares, 
para producir la acetilcolina, misma que es lanzada a modo de impulsos 
eléctricos por micro vesículas alojadas en dichos axones y que al no ser 
eliminada por la falta de la enzima colinesterasa, acaba alterando la fuerza y 
potencia muscular. Es decir, que se produce sólo la despolarización y la 
polarización o recuperación muscular se retrasa o no se presenta”.  
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El músculo estriado se contrae y acorta en virtud de variados estímulos: 
térmicos, mecánicos, químicos, pero habitualmente la actividad muscular es 
una respuesta de la actividad nerviosa motora. Todo ello significa la 
complejidad de la estructura y la función del músculo, así como el metabolismo 
muscular y la bioquímica de la contracción”. 
 
El músculo está constituido por adenosintrifosfato (ATP), fosfocreatinina y 
glucógeno. 
 
El ATP libera energía, dando origen a la actividad muscular y 
convirtiéndose en adenosindifosfato (ADP) primero, y posteriormente en 
adenosinmonofosfado después. La fosfocreatinina se convierte en energía por 
el fosfato y libera creatina; esta energía es utilizada para resintetizar el ATP. El 
glucógeno se transforma en ácido láctico por un proceso de fosforilización, 
liberando también energía, que se utiliza en la resíntesis de la fosfocreatinina”. 
 
En este proceso de contracción muscular hay gran consumo de oxígeno, 
con liberación de anhídrido carbónico. Ello nos da una idea de la gran 
capacidad que tienen los sistemas y órganos corporales para aprovecharlo 
todo”. 
 
Y en resumen que el fenómeno patológico de la “caída” del toro de lidia, 
tiene su principal fundamento en un desequilibrio funcional de la placa motora. 
Es decir, que está en un fallo funcional polivalente de la estructura de la 
llamada “unidad motora”, motivado por una mala selección de cruces, falta de 
gimnasia funcional y consanguinidad, logrando hacerlo heredable. 
 
Picard, B. et al. (2007), demuestran que los músculos de los toros bravos 
presentan propiedades peculiares, con músculos muy oxidativos y una 
proporción de fibras rápidas glicolíticas (IIX) baja. Sin embargo, se notan 
variaciones importantes entre las ganaderías estudiadas. Los toros más flojos y 
que se caen muestran perturbaciones metabólicas a nivel muscular y 
sanguíneo, con una mala utilización de sus reservas de glicógeno y de lípidos. 
El peso y la edad de los toros no son factores negativos, al contrario del exceso 
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de engorde. Por último, un equilibrio correcto entre forrajes y concentrados en 
la ración alimenticia parece primordial. 
 
c) Hipertonías musculares paratiroprivas 
 
Esta teoría fue postulada por Aparicio (citado por Montero, 1962) para 
quien la caída se debería a espasmos musculares de tipo tónico ocasionados 
por una insuficiencia, derivada de la consanguinidad existente en la ganadería 
brava, que produciría una grave hipocalcemia. 
 
Esta hipótesis se denegó al comprobarse que la calcemia no tiene 
ninguna relación existente con las caídas y por que no explica la rápida 
recuperación en la mayoría de los toros. (Jordano y Gómez Cárdenas, 1954 y 
Montero, 1962). 
 
d) Mioglobinuria paratóxica 
 
Esta es una enfermedad propia de los équidos, que se presenta en 
periodos de actividad muscular subsiguientes a etapas de inactividad asociada 
con una sobrealimentación (Blood et al. 1986, Hodgson, 1992). Se caracteriza 
por la existencia de mioglobinuria y degeneración muscular. 
 
Blood et al. (1986), proponen que durante las fases de descanso, o de 
escaso ejercicio, asociadas a una alimentación propia de individuos en plena 
actividad, se produce el acúmulo de glucógeno en las fibras musculares, de tal 
forma que cuando se realiza un ejercicio intenso, este glucógeno se metaboliza 
rápidamente a ácido láctico,  superándose la capacidad del aparato circulatorio 
para eliminarlo de los músculos, con lo cual cristaliza dentro de las fibras 
musculares, ocasionando la ruptura de éstas y el paso de la mioglobinuria a 
sangre y orina. 
 
Castejón y Peralbo en1930 (citado por Alonso de la Varga, 1994) fueron 
los primeros investigadores en asociar la caída a esta enfermedad; 
posteriormente Montero (1962) y Romagosa (1977) defendieron esta tesis. Sin 
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embargo se ha desechado esta hipótesis por que no explica la rápida remisión 
de la claudicación en algunos toros y por la inespecificidad de la aparición de la 
mioglobina en la orina en los toros, pues lo hace indistintamente en animales 
caídos y no caídos, e incluso en algunos animales en estado de reposo. 
 
e) Acidosis ruminal 
 
Rodríguez, B. (2009), en su Tesis Doctoral menciona que “El estudio 
aborda la influencia que la patología digestiva denominada acidosis ruminal 
que tiene sobre el comportamiento exhibido por el toro bravo en la plaza y, más 
concretamente, sobre la manifestación del síndrome de caída. Tras el análisis, 
confirma la existencia de acidosis ruminal en el toro bravo, con una incidencia 
variable en función del tipo de lesión contemplada, y que la presencia de 
lesiones en el hígado juega un papel muy importante en la aparición de caídas 
durante la lidia del toro en la plaza, fundamentalmente de las más graves, 
incrementándose, progresivamente, el número de claudicaciones a medida que 
se agrava la lesión hepática. Además, los animales afectados por 
paraqueratosis fueron quienes mayor frecuencia de caídas presentaron en sus 
diferentes modalidades, mientras que la influencia del pH ruminal ácido sobre 
la manifestación del síndrome de caída, se hizo patente, fundamentalmente en 
los casos de caída más leves. 
 
7.- CAUSAS ENDOCRINAS 
 
Orensanz (1959) es el primer autor que relaciona al sistema endocrino 
con las caídas. Según él, las glándulas adrenales, a través de su secreción, la 
adrenalina, regula el nivel de glucógeno muscular, material energético, 
imprescindible para la normal función del músculo. De esta forma, cualquier 
alteración de estas glándulas, que conlleve tanto deficiencias como excesos de 
glucógeno a nivel muscular, ocasionaría problemas de locomoción y caídas en 
los animales. 
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a) Reacción de estrés 
 
Madariaga (1966), Molina Larré (1969), Jordano et al. (1977), Delgado 
(1984), Montaner (1991) y Purroy y García-Berenguer (1992) han apuntado la 
posibilidad de que la reacción de estrés sea la desencadenante de la caída. 
 
La reacción de estrés se puede definir, como la respuesta inespecífica de 
adaptación de un organismo ante la situación adversa, independientemente del 
tipo de estimulación recibida (Gaudioso, 1984). 
 
Los agentes capaces de provocar la reacción de estrés tiene en común el 
representar un estimulo psicológico de novedad o importancia, componente 
responsable de la inespecificidad de la respuesta (Conner et al. 1971; Dantzer 
et al. 1983). De tal forma que si el estímulo psicológico falta, únicamente se 
produce la respuesta específica para el estímulo recibido (Mormede, 1979; 
Dantzer y Mormede, 1983). 
 
El estrés se ha relacionado con la actividad del eje corticotropo, y por 
ende, el aumento de glucocorticoides plasmáticos ha sido eje operacional del 
proceso (Dantzer y Mormede, 1983). No obstante, la primera reacción del 
animal ante un estimulo negativo es la secreción de catecolaminas, asociada a 
la conducta de huída-lucha, conocida como reacción de urgencia de CANNON. 
 
Solo en el caso que esta primera respuesta no sea suficiente para 
conseguir el control de la situación, se produce la activación del eje pituitario-
adrenal-cortical, con secreción de glucocorticoides y posible cambio en la 
conducta, encaminado hacia la depresión y/o sumisión (Henry, 1980; Deroth et 
al. 1989; Fell y Shut, 1989). 
 
El proceso de la reacción de estrés se inicia cuando el animal percibe una 
situación desconocida o potencialmente peligrosa. La información es integrada 
en el sistema nervioso central e inmediatamente se desencadenan las 
interacciones entre diferentes centros nerviosos, que regulan las 
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modificaciones hormonales características de la reacción de estrés. (Ewbank, 
1973; Mormede; 1979; Dantzer y Mormede, 1983). 
 
En primera instancia se incrementa “turnover” de catecolaminas 
cerebrales (Glavin, 1985; Tsuda y Tanaka, 1985), acompañado de un aumento 
de catecolaminas periféricas, debido a la activación simpática, que libera 
noradrenalina, y médulo-adrenal, que libera adrenalina (Mc Carty, 1986; 
Hattingh, 1988; Fell y Shutt, 1989). La respuesta máxima, a nivel periférico, se 
registra entre uno y tres minutos después del estímulo (Natelson et al. 1981). 
 
Como consecuencia del incremento de las catecolaminas cerebrales se 
produce la secreción del factor liberador de corticotrofina (CRF) en el 
hipotálamo (Barbanel et al. 1987), el cual, al alcanzar la adenohipófiis induce la 
síntesis de AMP-cíclico (Kant et al. 1983; Gagner y Drouin, 1987), y éste la del 
péptido propiomelanocortina (POMC) (Eberwine et al. 1987), precursor de la 
ACTH y de péptidos opioides como la β-endorfina (Maestroni, 1986; Knigth et 
al. 1987). Por otra parte el CRF puede estimular el sistema nervioso simpático, 
a través de la médula espinal, y por medio del nervio esplénico aumentar la 
secreción de catecolaminas en la médula adrenal. 
 
La ACTH liberada por la hipófisis actúa sobre la corteza adrenal 
provocando la liberación de glucocorticoides (cortisol y corticosterona) a la 
circulación periférica. El nivel máximo de glucocorticoides periféricos se 
alcanza, en función de las características del estímulo, a los 15, 30, 60 ó 120 
minutos después de la iniciación del proceso, como indican Muir y Pfister en 
1987. 
 
Asociadas a las reacciones fisiológicas, el animal desarrolla conductas 
encaminadas a la adaptación. La primera respuesta etológica es de excitación 
y/o aumento de la agresividad, debida al incremento de las catecolaminas 
cerebrales, descripción hecha por Fell y Shutt en 1989. 
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Paralelamente, la descarga de catecolaminas periféricas desencadena 
una respuesta de alerta y huída-lucha. Dichas catecolaminas se mantendrán 
elevadas mientras el individuo intente mantener el control de la situación. 
 
El fracaso de la respuesta etológica provoca el descenso de las 
catecolaminas cerebrales, según indican Tsuda y Tanaka en 1985, según 
Glavin en 1985, conduce a la depresión del comportamiento. En estas 
circunstancias, la respuesta de ataque se sustituye por otras de conservación y 
sumisión, activándose el eje pituitario-adreno-cortical, con incremento en las 
descargas de ACTH y glucocorticoides, señalado por Heller en 1984. 
 
Las reacciones del sistema neuroendocrino hacen que un gran número 
de hormonas y metabolitos se vean modificados de forma más o menos 
acusada durante o después de la reacción de estrés. Estas alteraciones 
dependen del tipo y duración del estímulo, y si bien son más importantes en los 
casos de estrés crónico, en situaciones de estrés agudo, como es la lidia, el 
primer efecto observado es el incremento en el ritmo cardíaco, como 
consecuencia de la descarga adrenérgica, como describe Alonso de la Varga 
en 1994. Paralelamente, disminuye el flujo sanguíneo renal con lo que se 
incrementa el volumen de sangre circulante. Así mismo, las catecolaminas 
tienen efecto catabólico y aceleran la degradación del glucógeno hepático y 
muscular, con lo que incrementan los niveles plasmáticos de glucosa y 
sinérgicamente actúan los glucocorticoides, inhibiendo la capacidad de glucosa 
por los tejidos periféricos. 
 
Los defensores de la teoría de que la caída esta relacionada con la 
reacción de estrés, sugieren que los estímulos que se asocian en la lidia (lugar 
desconocido, ruido, colores variados, frustración ante el engaño, etc.), todos 
ellos desconocidos para el animal desencadenan en éste, una reacción de 
estrés agudo, que asociada al intenso y, generalmente, desacostumbrado 
ejercicio físico que se le exige, provocarían la aparición de las caídas. 
 
Esta hipótesis se ha visto reforzada por el hecho de que los animales 
presentan menor frecuencia de caídas en lidias sucesivas (Castejón, 1986 y 
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Montaner, 1991), lo cual supone una adaptación a las condiciones que supone 
la lidia. En este sentido Purroy et al. (1992) observaron que los toros lidiados 
en Zaragoza, que presentan mayor frecuencia de caídas que los de Pamplona, 
manifestaban actividades plasmáticas de las enzimas LDH, ASAT y ALAT 
significativamente mayores, lo cual indica un grado superior de lesiones 
musculares en estos individuos, que podría atribuirse a que los toros lidiados 
en Zaragoza no tienen contacto en el ruedo antes del espectáculo. Por el 
contrario, el encierro de la mañana en Pamplona, podría, en cierta forma, 
prepararlos para soportar las acciones de la lidia. 
 
Aceña (1993) a su vez, señala que los toros que presentan mayor 
actividad en su eje corticotropo, son los que presentan menor índice de caídas. 
 
Jordano et al. (1977) señalan que la caída se produce por la 
vasoconstricción desencadenada por el sistema nervioso autónomo, durante la 
reacción de estrés, pues observan que administrando a los animales un 
miorrelajante suave (clorhidrato de papaveina (I.M), dos horas antes de la lidia), 
las caídas disminuyen en un 51.7%. 
 
8.- CAUSAS GENÉTICAS 
 
En varias ganaderías, se han reproducido durante muchos años dentro 
de grupos cerrados y el grado de consanguinidad es muy alto, resultando un 
riesgo inminente. 
 
Domecq y Díez (1998) resume las investigaciones realizadas sobre la 
caída del toro por Jordano y Gómez Cárdenas (1977) y destaca que “un 
análisis de correspondencias no revela que haya asociación entre 
consaguinidad y número de caídas”. Sin embargo, seguidamente dice: “En la 
etiología y patogenia de las caídas “han descubierto indicios de que la 
enfermedad de las caídas pudiera tener un origen genético e ir ligada 
hereditariamente a determinados sementales, familias, castas o hierros”. 
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La posibilidad de que las caídas se deban a causas genéticas ha sido 
considerada directa o indirectamente por diversos autores: Orensanz (1950), 
Jordano y Gómez Cárdenas (1955), Jordano (1977), Cárdenas et al. (1980). 
Las diversas teorías postuladas se pueden resumir fundamentalmente en dos: 
 
a) Herencia de la predisposición a la caída 
 
En este sentido, Rodero et al. (1983) postulan la existencia de un gen 
autosómico recesivo, cuya penetración sería del 85%, y al que denominan 
“factor caedizo”. Dichos autores, aplicando sus ideas calcularon teóricamente el 
numero de animales que deberían  manifestar la caída y afirman que este 
numero es muy similar al observado en la lidia real. 
 
Jordano (1983), considera que existe un fuerte paralelismo entre la caída 
y la narcolepsia humana HLA-DR2 y DW2, los cuales están codificados por un 
gen autosómico dominante de penetración incompleta, denominado “Ir”, el cual 
actúa elevando la sensibilidad del individuo frente a diversos estímulos 
externos. Para Jordano (1989), el gen “caidizo” actuaría de forma similar, 
disminuyendo la resistencia del portador frente a los agentes estresantes, 
haciéndole particularmente vulnerable y propenso a las claudicaciones. 
Montaner (1991), opina que el carácter caída esta bajo el control 
genético, pero se trataría, o bien de genes recesivos con expresión incompleta 
modulada por las diferentes condiciones ambientales, o bien de genes 
cuantitativos con una heredabilidad media de 0,23%. Según esto, llega a la 
conclusión de que la caída esta correlacionada positivamente con la 
conformación del individuo y negativamente con su agresividad, de manera que 
los animales que manifiestan la caída tienen una conformación ligeramente 
mejor y menos agresividad. 
 
b) Excesiva consanguinidad 
 
Delgado (1984) menciona que la reproducción consanguínea es un arma 
de doble filo, pues transmite a la descendencia tanto las “bellezas” de los 
progenitores como sus “defectos”. Con ella se consigue seleccionar los 
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caracteres positivos para la aptitud de la raza, pero también se transmiten y 
seleccionan involuntariamente diferentes degeneraciones fisiológicas o físicas 
no perceptibles externamente, pero que restan funcionalidad al individuo, como 
puede ser la caída o la propensión a manifestarla (Orensanz, 1950). 
 
García Martín (1984, 1987) y Rodero (1983, 1985) realizaron estudios en 
diversas ganaderías de toros de lidia, evidenciando coeficientes de 
consanguinidad que oscilan entre 0,13 y 0,7% en España y se sitúan alrededor 
de 0,9% en Portugal. 
 
Por su parte Altarriba et al. (1984) (citado por Alonso de la Varga, M. 
1994) obtuvieron un valor medio de consanguinidad del 12,5%, empleando el 
método de marcadores genéticos y del 4,8% mediante el método genealógico. 
Así constataron la existencia de mayores distancias genéticas entre algunas 
castas de lidia, como la Jijona y la Gallarda, así como la existencia de una 
amplia variabilidad genética entre las ganaderías pertenecientes a una misma 
casta. 
 
c) Miotonía congénita 
 
La miotonía es la prolongación de la contracción muscular, voluntaria o 
no, más allá de su margen normal, retrasando la relajación. Ha sido descrita en 
el hombre, cabra, perro, ratón caballo y vaca (Shores, 1983), siendo de 
transmisión hereditaria en el hombre y la cabra, como indican Blood et al. 
(1983) y Montaner (1991). 
 
La rigidez muscular involuntaria que caracteriza a esta enfermedad, 
produce, generalmente, el colapso del individuo (Becker, 1979), el animal se 
recupera de 10 a 40 segundos después de haber manifestado el decúbito, 
seguidamente de 20 a 30 minutos de normalidad, aunque si se producen 
movimientos repentinos, puede producirse nuevamente el colapso (Montaner, 
1991). 
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De tal forma Montaner (1991), señala que la rigidez muscular está 
presente en un elevado numero de individuos que presentan caídas, pero no 
en todos, por lo que considera que no hay constancia de una relación 
manifiesta entre la miotonía congénita y la caída. 
 
Castejón (1985, 1993), considera que algunos tipos de caída son debidos 
a lo que él denomina “exageración funcional transitoria de la reacción de apoyo 
positiva” consistente, a grandes rasgos, en que el apoyo de las extremidades 
en el suelo produciría un punto de rigidez muscular y la consiguiente 
claudicación. 
 
9.- CAUSAS ETOLÓGICAS 
 
Se considera la “caída” como diferentes peculiaridades del 
comportamiento de los animales, cual pueden ser la mansedumbre y el humillar 
en la lidia. 
 
a) Mansedumbre 
 
De acuerdo a Fernández de Gatta (1963), Don Casimiro Pérez 
Tabernero, ganadero de reses bravas, opinaba que la caída se debe a la falta  
de “casta” de los animales, es decir, que se caerían los mansos en mayor 
proporción que los bravos. Sin embargo, Rodero et al. (1984) afirman que “los 
toros calificados como mansos tienden a caerse menos que el resto de los 
animales lidiados”. Sánchez (1988) encuentra una correlación positiva entre la 
frecuencia de presentación del problema y la entrega de los animales durante 
la lidia. 
 
Montaner (1991), por su parte, informa que la opinión de los mayorales es 
que los animales más bravos son los que más se caen; sin embargo, Castejón 
(1986), mantiene que tanto los ejemplares mansos como los bravos presentan 
el síndrome de caída. 
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b) Humillar 
 
Castejón (1986) en sus trabajos realizados con reflejos tónicos cervicales 
de reses bravas en decúbito lateral, observó que la dorsiflexión cervical 
produce el aumento del tono extensor en los miembros torácicos y la 
disminución de los pelvianos, mientras que la flexión ventral del cuello ocasiona 
la disminución de este tono extensor en los miembros anteriores y el 
incremento en los posteriores. Llegando a la conclusión de que el problema de 
las caídas se agrava en los animales a los que se les obliga a realizar 
movimientos de cabeza de arriba hacia abajo (humillar al embestir), y por el 
contrario, los toros que al embestir elevan la cabeza mantienen mejor el 
equilibrio. 
 
Por su parte Sánchez (1988), señala una correlación positiva aunque no 
significativa, entre la frecuencia de manifestación de caída y el grado con que 
humillan los animales en el caballo y la muleta. 
 
3.17.- IMPORTANCIA FISIOLÓGICA DEL CALCIO Y FÓSFORO EN EL 
METABOLISMO ÓSEO  
 
La importancia de los macro minerales en el desarrollo y metabolismo del 
tejido óseo, fundamentada en que este se encuentra compuesto en un 65% por 
Ca y P. Asimismo otros iones como el Mg, K, Na también contribuyen, en una 
concentración menor, a su composición. El otro 30% está constituido por una 
matriz orgánica, cuyo principal componente es el colágeno de tipo I. Además 
de esta proteína, la matriz orgánica consta de sustancia fundamental: líquido 
extracelular, proteoglicanos (en especial condroitín sulfato y ácido hialurónico), 
glucoproteínas, sialoproteínas y lípidos.  
La gran resistencia del tejido óseo no es debida solamente a su contenido 
en sales sino también a su compleja trama proteica que sirve de armazón para 
su arquitectura. Las sales de Ca, en su mayor parte organizadas como cristales 
de hidroxiapatita, le otorgan a los huesos gran resistencia a la compresión, 
mientras que las fibras de colágeno proporcionan la resistencia a la tensión. La 
firme integración entre estos dos componentes principales da lugar a una 
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estructura que cumplirá funciones en el organismo tales como las de proteger a 
los órganos vitales (cerebro, órganos de la caja torácica y la médula ósea) y 
brindará así, gracias a su rigidez,  el soporte estático al cuerpo además de la 
posibilidad de locomoción. 
 
El hueso es un tejido vivo que está en constante cambio y remodelación 
en respuesta a los esfuerzos biomecánicos que el organismo demanda (Unger, 
M; Chiappe Barbará. M.A. 2008). 
 
Frost, H. M. (1995) menciona que "La calidad ósea, aptitud biomecánica o 
resistencia del hueso no depende de su masa, sino de la calidad mecánica y la 
disposición arquitectónica del material calcificado. Estas propiedades están 
interrelacionadas y biomecánicamente controladas en todos los vertebrados 
con el fin de optimizar la resistencia del hueso como órgano". 
 
El análisis de la estructura y la resistencia de los huesos no se 
comprende si no se considera dos hechos fundamentales: 
 
1. Que el tejido óseo posee dos procesos formativo/destructivos, aparte 
del crecimiento longitudinal, que regulan la fisiología ósea: 
 
La modelación, que constituye un agregado de material osteoblástico y/o 
una reabsorción osteoclástica, independientes uno del otro, que tienden en 
conjunto a alterar la geometría ósea y cuyo balance global tiende a ser 
generalmente positivo. Este mecanismo es el único que permite ganar masa 
ósea mineralizada. 
 
La remodelación, consiste en la remoción osteoclástica de pequeñas 
cantidades de material mineralizado y su reposición osteoblástica total o 
parcial, en forma acoplada, en respuesta a la carga soportada y a las 
microfracturas que la misma provoca. El balance de masa es en el primer caso 
neutro, y en el segundo negativo. El segundo caso de este proceso es el único 
mecanismo conocido que permite perder masa ósea, y constituye la única 
causa etiopatogénica de todas las osteopenias y osteoporosis conocidas. 
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2. Ambos mecanismos están gobernados por dos clases de sistemas 
regulatorios: el llamado "mecanostato óseo”, que modula la modelación y la 
remodelación controlando la rigidez estructural mediante las modificaciones 
que induce en la arquitectura del hueso, y los sistemas endocrino-metabólicos 
(Chiappe Barbará, M.A. 2004). 
 
3.18.- EL HUESO COMO RESERVA DE MINERALES 
 
El tejido óseo constituye la principal reserva de Ca, fosfatos, Mg y Na del 
organismo, contiene el 99% del Ca total del cuerpo, el 90% de los fosfatos, 
50% de Mg y 3% de Na. Asimismo el hueso contribuye de manera importante 
en la regulación del equilibrio ácido-base gracias a su alta concentración de 
fosfatos y carbonatos. 
 
El calcio y el fósforo son los protagonistas en la mineralización del tejido 
óseo, pero la gran resistencia del mismo no se debe únicamente a su contenido 
en sales sino también a su compleja trama proteica. En medicina veterinaria los 
síndromes mejor definidos con respecto al metabolismo óseo, se caracterizan 
por: caminar con rigidez, retraso en el crecimiento e inflamación de las 
articulaciones de la rodilla y corvejones. 
 
3.19.- ANATOMIA DE LOS MIEMBROS TORÁCICOS 
 
a) Esqueleto de la mano 
 
Los rumiantes responde a las características propias del superorden 
(ungulados) y orden (artiodáctilos) a que pertenecen, de forma que el acrópodo 
se estructura esencialmente para servir de base anatómica a dos dedos 
fundamentales – el 3º y el 4º - o dedos de apoyo: los dos rudimentos digitales 
que se denuncian en los correspondientes límites latero palmar y medio palmar 
de la región metacarpofalangica, aunque pueden ir provistos de una o dos 
falanges con simples paradígitos, ya que no alcanzan el plano de apoyo 
(Sandoval, J. 1998). Esquema 1. 
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Esquema 1 
 
b) Carpo 
 
Solamente seis huesos carpianos estructuran el basípodo de la mano en 
esta especie, cuatro de ellos integrando la fila proximal y únicamente dos la fila 
distal. Los huesos carporadial (Cr), intermedio (Ci), carpocubital (Cc) y 
accesorio (Ca) presentan, en líneas generales la misma disposición y 
desarrollo que los homólogos del caballo. No obstante la superficie articular 
antebraquial de todos ellos ofrece sendas elevaciones y rodamientos de encaje 
recíproco en los surcos de la tróclea del radio y apófisis estiloidea del cúbito, 
destacando a tal fin el que establece el hueso carpocubital con la apófisis 
cubital de referencia; también hay que destacar que el hueso accesorio, es 
menos desarrollado que el del équido, se articula únicamente con el 
carpocubital. De las dos piezas que estructuran la fila distal de huesos 
carpianos la media corresponde al hueso segundo y tercer carpiano (C2-C3), 
se denominan así porque representan la fusión de los correspondientes 
núcleos cartilaginosos – que evolucionan independientemente en otras 
especies -, pero osificados aquí a partir de un único centro de osificación 
especialmente activo en la primera mitad fetal del rumiante. La pieza lateral es 
el hueso cuarto metacarpiano (C4), el cual presenta hacia el límite palmar una 
fuerte depresión para encaje y sujeción del hueso carpo cubital (Sandoval, J. 
1998). 
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c) Metacarpo  
 
Los huesos metacarpianos se expresan en los rumiantes en un bloque 
óseo fundamental (gran metacarpiano) que continúa la columna del miembro y 
un único metacarpiano rudimentario. Se trata del hueso metacarpiano tercero y 
cuarto (M3-4) que resulta de la fusión por coalescencia (en sinostosis) de las 
unidades de referencia y ulterior consolidando 
hacia el 2º - 3º mes del desarrollo postnatal. 
Dicha fusión y consolidación afecta a las caras 
adyacentes de la base y el cuerpo de los 
modelos precursores que lo integran, puesto 
que normalmente se conservan las cavidades 
medulares pertinentes, separadas por un 
simple septo óseo sagital, lo que se expresa en 
superficie por los surcos y canales 
longitudinales dorsales y palmares evocando el 
plano de unión. Esquema 2.  
Esquema 2 
 
Dicha fusión, no afecta, en cambio, a los extremos distales o trócleas 
distal y lateral, que quedan separadas por una profunda escotadura 
intertroclear; las trócleas así independizadas dan implantación articular a la 
serie de falanges de los dedos correspondientes. El relieve rugoso que se 
denuncia en la base dorsal del hueso es homólogo al del caballo y cumple 
idéntico fin (inserción del tendón extensor carporadial); se le describe también 
como tuberosidad del metacarpiano 3º).         
   
El único resto metapódico del quinto dedo en la mano del rumiante adulto 
es el hueso quinto metacarpiano (M5), pequeño cono óseo vinculado al límite 
lateropalmar del gran metacarpiano; se le ha descrito impropiamente como 
hueso sesamoideo (Sandoval, J. 1998).        
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3.20.- DESCRIPCIÓN HISTOLOGIA DE CARTILAGO Y HUESO 
 
El cartílago y el hueso son tejidos conjuntivos especializados. El cartílago 
posee una matriz firme flexible que resiste fuerzas mecánicas. Sin embargo, la 
matriz ósea es unos de los tejidos más duros del cuerpo y también resiste las 
fuerzas que se aplican en ella. Estos dos tejidos conjuntivos tienen células 
especializadas, para secretar la matriz, en la que de, modo subyacente quedan 
atrapadas las células. 
 
La mayor parte de los huesos largos se forman primero en el embrión 
como cartílago, que luego actúa como molde que se reemplaza por hueso; este 
proceso se conoce como función endocondral del hueso (Gartner, L. P.; Hiatt, 
J. L. 2008). 
 
1.- CARTÍLAGO 
 
Posee células llamadas condrocitos, que ocupan cavidades pequeñas 
denominadas lagunas dentro de la matriz extracelular que secretan. La 
sustancia del cartílago no está vascularizada, inervada o con vasos linfáticos; 
las células reciben nutrición de vasos sanguíneos de tejidos conectivos 
circundantes mediante difusión a través de la matriz. La matriz extracelular se 
compone de glucosaminoglucanos y proteoglucanos, que mantienen una íntima 
relación con fibras de colágena y elásticas incluidas en la matriz. La flexibilidad 
y resistencia del cartílago a la compresión permite que funcione como un 
absorbedor de choques y su superficie lisa permite un movimiento de las 
articulaciones del cuerpo casi sin fricción, ya que recubre las superficies 
articulares de los huesos (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008). 
 
Existen tres tipos de cartílago de acuerdo con las fibras que se 
encuentran en la matriz: 
 
 Cartílago hialino: contiene colágena tipo II en su matriz; es el 
cartílago más abundante del organismo y participa en muchas 
funciones. 
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 Cartílago elástico: incluye colágena tipo II y fibras elásticas en 
abundancia diseminadas en la totalidad de su matriz que le 
ofrece mayor flexibilidad. 
 
 Fibrocartílago: posee fibras de colágena tipo I gruesas y 
densas en su matriz que le permiten soportar fuerzas de 
tensión considerables. 
 
El pericondrio es un recubrimiento de tejido conjuntivo que se encuentra 
en la mayor parte del cartílago. Tiene una capa fibrosa externa y una capa 
celular interna cuyas células secretan la matriz de cartílago. El pericondrio es 
vascular y sus vasos proporcionan nutrientes a las células del cartílago. En 
áreas en las que el cartílago carece de pericondrio (superficies articulares de 
los huesos que forman una articulación), las células del cartílago reciben su 
nutrición del liquido sinovial que baña las superficies articulares. Los 
pericondrios se encuentran en los cartílagos elásticos y la mayor parte de los 
hialinos, pero no existe en el fibrocartílago (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008). 
 
a) Cartílago hialino 
 
El más abundante del cuerpo, forma la plantilla para la formación 
endocondral del hueso. 
 
EL cartílago hialino, una sustancia flexible, semitransparente y de color 
gris azulado es el cartílago más común del cuerpo. Se localiza en la nariz, 
laringe, extremos ventrales de las costillas que se articulan con el esternón, 
anillos traqueales, bronquios y superficies articulares de las articulaciones 
móviles del cuerpo. Este cartílago forma la plantilla de cartílago de muchos de 
los huesos durante el desarrollo embrionario y conforma las placas epifisarias 
de los huesos en crecimiento (Samuelson, D. A. 2007). 
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b)  Histogénesis y crecimiento del cartílago hialino 
 
En la región en la que se forma cartílago, las células mesenquimatosas 
individuales retraen sus prolongaciones, se redondean y se congregan en 
masas densas llamadas centros de condrificación. Estas células se diferencian 
en condroblastos y comienzan a secretar una matriz a su alrededor. A medida 
que continúa este proceso, los condroblastos quedan atrapados en su matriz 
en compartimientos individuales pequeños llamados lagunas. Los 
condroblastos rodeados por la matriz se denominan condrocitos. Estas células 
son capaces de dividirse y forman un racimo de dos a cuatro o más células en 
una laguna. Estos grupos se conocen como grupos isógenos y representan 
una, dos o mas divisiones celulares a partir de un condrocito original. A medida 
de que las células de un grupo isógeno elaboran matriz, chocan y se alejan 
entre ellas y forman lagunas separadas y, en consecuencia, incrementan el 
cartílago desde el interior. Este tipo de crecimiento se llama crecimiento 
intersticial. 
 
Las células mesenquimatosas en la periferia del cartílago en desarrollo se 
diferencian para formar fibroblastos. Estas células elaboran un tejido conjuntivo 
denso irregular colagenoso, el pericondrio, que se encarga del crecimiento y 
conservación del cartílago. El pericondrio tiene dos capas, una capa fibrosa 
externa compuesta de colágeno tipo I, fibroblastos y vasos sanguíneos y una 
capa celular interna constituida sobre todo de células condrógenas, que se 
dividen y diferencian en condroblastos, que comienzan a elaborar matriz. De 
esta manera, el cartílago también crece por adición en su periferia, un proceso 
llamado crecimiento aposicional. 
 
El crecimiento intersticial solo ocurre en la fase inicial de la formación de 
cartílago hialino. Sin embargo el cartílago articular, que carece de pericondrio, 
solo crece mediante crecimiento intersticial. Este tipo también ocurre en las 
placas epifisiarias de los huesos largos, en donde las lagunas están dispuestas 
en una orientación longitudinal paralela al eje largo del hueso; por lo tanto, el 
crecimiento intersticial sirve para alargar el hueso. El cartílago en el resto del 
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cuerpo crece en particular por aposición, un proceso controlado que puede 
continuar durante toda la vida del cartílago. 
 
Las células mesenquimatosas localizadas dentro de los centros de 
condrificación se impulsan a convertirse en condroblastos por sus uniones y las 
condiciones químicas de la matriz extracelular circundante. Asimismo, si los 
condroblastos se retiran de su matriz cartilaginosa secretada y se cultivan en 
una capa sencilla en un sustrato de baja densidad, dejan de secretar “matriz de 
cartílago” con colágena tipo II. En lugar de eso, se asemejan a fibroblastos y 
secretan colágena tipo I (Samuelson, D. A. 2007). 
 
c) Células del cartílago 
 
El cartílago se relaciona con tres tipos de células: condrógenas, 
condroblastos y condrocitos. 
 
Las células condrógenas son células estrechas, en forma de huso, que se 
derivan de células mesenquimatosas. Tienen un núcleo ovoide con uno o dos 
nucleolos. Su citoplasma es escaso, aparato de Golgi pequeño, pocas 
mitocondrias, algunos perfiles de retículo endoplásmico rugoso (RER) y 
ribosomas en abundancia. Estas células pueden diferenciarse en condroblastos 
y células osteoprogenitoras. 
 
Los condroblastos derivan de dos fuentes: células mesenquimatosas 
dentro del centro de condrificación y células condrógenas de la capa celular 
interna del pericondrio. Los condroblastos son células basófilas y rellenas que 
muestran los organelos necesarios para la síntesis de proteínas. Muestran una 
red de RER, un complejo de Golgi bien desarrollado, múltiples mitocondrias y 
abundancia de vesículas secretoras. 
 
Los condrocitos son condroblastos rodeados de matriz. Los que se 
encuentran cerca de la periferia son ovoides, en tanto que los situados en un 
plano mas profundo son más redondos, con un diámetro de 10 a 30 μm. El 
procesamiento histológico origina como artefacto un encogimiento y 
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deformación de las células. Los condorcitos muestran un núcleo grande con un 
nucleolo prominente y los organelos usuales de células que secretan proteínas. 
Los condrocitos jóvenes tienen un citoplasma de tinción pálida con muchas 
mitocondrias, un RER elaborado, aparato de Golgi bien desarrollado y 
glucógeno. Los condrocitos viejos, que son relativamente inactivos, tienen un 
complemento de organelos muy reducido, con abundancia de ribosomas libres. 
Por consiguiente, estas células pueden reanudar la síntesis activa de proteínas 
si se revierten en condroblastos (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008). 
 
d) Matriz de cartílago hialino 
 
La matriz de cartílago hialino se integra con colágena tipo II, 
proteoglucanos, glucoproteínas y liquido extracelular. 
 
La matriz azul grisácea semitransparente de cartílago hialino contiene 
hasta 40% de su peso seco de colágena. Además incluye proteoglucanos, 
glucoproteínas y líquido extracelular.  
 
La matriz de cartílago hialino contiene en especial colágena tipo II, pero 
también se encuentran en pequeñas cantidades colágena tipo IX, X, XI y otras 
en menor medida. Las colágenas tipo II no forman haces grandes, aunque el 
haz aumenta de grosor a medida que se aleja de las lagunas. La orientación de 
las fibras se relaciona con la fuerza que soporta el cartílago. Por decir, en el 
cartílago articular, las fibras que se hallan cerca de la superficie están 
orientadas paralelas a esta última, en tanto que las fibras, mas profundas 
parecen orientadas en columnas curvas. 
 
La matriz se subdivide en dos regiones: matriz territorial, alrededor de 
cada laguna,  y matriz interterritorial. La matriz territorial, una banda ancha de 
50 μm, tiene poca colágena y abundante sulfato de condriotina que contribuye 
a su tinción basófila e intensa con el ácido periódico de Shiff (PAS). El mayor 
volumen de la matriz es la matriz ínter territorial, que es más abundante en 
colágena tipo II y contiene menos proteoglucanos que la matriz territorial. 
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Una región pequeña de la matriz, de 1 a 3 mm de grosor, que rodea 
inmediatamente a las lagunas que conoce como cápsula pericelular. Muestra 
una red fina de fibras de colágena incluidas en la sustancia parecida a la ámina 
basal. Estas fibras pueden representar algunas de las otras colágenas de 
menor presencia que se encuentran en el cartílago hialino; algunos autores 
sugieren que la cápsula pericelular puede proteger a los condrocitos de fuerzas 
mecánicas. 
 
La matriz de cartílago es rica en agrecanos, moléculas grandes de 
proteoglucano compuestas de  núcleos de proteínas a las cuales se enlaza de 
manera covalente moléculas de glucosaminoglucano (sulfato de condroitina 4, 
sulfato de condroitina 6 y sulfato de heparán), se encuentran enlazadas en 
forma no covalente al ácido hialurónico de 100 a 200 moléculas de agrecán, 
que forman compuestos enormes de agrecán que puede tener 3 a 4 μm de 
largo. Las cargas negativas abundantes relacionadas con estas moléculas de 
proteoglucano excesivamente grandes atraen cesiones, de manera 
predominante iones de Na+,  que a su vez atraen moléculas de agua. En esta 
forma se hidrata la matriz de cartílago en tal grado que hasta 80% de su peso 
húmedo es agua, lo que explica la capacidad del cartílago para resistir fuerzas 
de compresión. 
 
Los proteoglucanos hidratados no solo llenan los intersticios entre las 
haces de fibras de colágena, sino que las cadenas laterales de 
glucosaminoglucano forman enlaces electrostáticos con la colágena. En 
consecuencia, la sustancia fundamental y las fibras de la matriz forman una 
estructura molecular de enlace transversal que resiste las fuerzas de tensión. 
 
La matriz del cartílago también contiene la glucoproteína adherente, 
condronectina. Esta molécula grande, similar a la fibronectina, tiene sitios de 
unión para colágena tipo II, sulfato de condroitina 4, sulfato de condroitina 6, 
ácido hialurónico e integrinas (proteínas transmembranales) de condroblastos y 
condrocitos. La condronectina, ayuda, por tanto, a estas células a conservar su 
contacto con los componentes fibroso y amorfo de la matriz (Gartner, L. P.; 
Hiatt, J. L. 2008). 
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e) Histofisiología del cartílago hialino 
 
La uniformidad del cartílago hialino y su capacidad para resistir las fuerzas de 
compresión y de tensión son esenciales para su función en las superficies 
articulares de las articulaciones. Debido a que el cartílago es avascular, los 
nutrientes y el oxígeno deben difundirse a través del agua de hidratación que 
se encuentra en la matriz. La eficiencia de este sistema requiere un límite de 
anchura del cartílago. Hay un recambio constante de proteoglucanos del 
cartílago que se modifica con la edad. Las hormonas y las vitaminas también 
influyen en el crecimiento, desarrollo y función del cartílago. Muchas de estas 
sustancias también afectan la formación y el crecimiento del esqueleto 
(Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008). 
 
f) Efectos de hormonas y vitaminas en el cartílago hialio. 
 
Hormona Efectos 
Tiroxina, testosterona y somatotropina (a 
través de factores de crecimiento 
similares a insulina). 
Estimula el crecimiento de cartílago y la 
formación de matriz. 
Cortisona, hidrocortisona y estradiol. Inhibe el crecimiento de cartílago y la 
formación de matriz. 
Vitamina Efectos 
Hipovitaminosis A. Reduce la anchura de placas epifisarias. 
Hipervitaminosis A. Acelera la osificación de placas 
epifisarias. 
Hipovitaminosis C. Inhibe la síntesis de matriz y deforma la 
configuración de la placa epifisaria. 
Ausencia de vitamina E (provoca 
deficiencia de la absorción de calcio y 
fósforo). 
La proliferación de condrocitos es normal 
pero la matriz no se calcifica de manera 
apropiada; ocasionando raquitismo.  
Tabla 1 (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008)  
 
g) Degeneración del cartílago: 
 
La matriz cartilaginosa suele calcificarse con la edad y forma una zona de 
hipertrofia donde los condrocitos se vuelven muy grandes y segregan fosfatasa 
ácida y alcalina, importante para la calcificación del cartílago. En el cartílago 
articular los condrocitos segregan proteoglucanos de cadena pequeña. Esto 
implica que el cartílago tenga una menor capacidad de retener agua y menos 
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capacidad de soportar la compresión y el peso (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 
2008). 
 
2.- HUESO 
El hueso es una de las sustancias mas duras del cuerpo, es un tejido 
dinámico que cambia de forma constantemente en relación con la fuerza que 
soporta. Las lesiones aplicadas al hueso dan lugar a su resorsion, en tanto la 
tensión que se aplica sobre él tiene como efecto el desarrollo de un nuevo 
hueso. 
 
El hueso es el marco estructural principal para el apoyo y protección de 
los órganos del cuerpo, también sirven como palancas para los músculos que 
se insertan en ellos y multiplican así la fuerza de los músculos para lograr el 
movimiento. Es un reservorio de varios minerales, almacena casi el 99% del 
calcio del cuerpo. 
 
El hueso esta recubierto en su superficie externa, excepto en 
articulaciones sinoviales, por un periostio que consiste en una capa externa de 
tejido conjuntivo denso fibroso y una capa celular interna que incluye células 
osteoprogenitoras (osteógenas). 
 
Las células óseas incluyen células 
osteoprogenitoras, que se diferencian en 
osteoblastos y tienen a su cargo la secreción de la 
matriz. Cuando estas células quedan rodeadas por 
matriz, se tornan inactivas y se conocen como 
osteocitos. Los espacios que ocupan los 
osteocitos se denominan lagunas. Esquema 3. 
 
Los osteoclastos, células gigantes 
multinucleadas derivadas de precursores de 
médula ósea fusionados, tienen como función la 
retorsión y remodelación del hueso.   
Esquema 3 
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a) Formación endocondral de hueso  
La formación endocondral del hueso requiere la presencia de un molde 
de cartílago.       
La mayor parte de los huesos largos y cortos del cuerpo se desarrolla por 
formación ósea endocondral. Este tipo de formación ocurre en varias fases: 
 
 Formación de un modelo miniatura de cartílago hialino.   
    
 Crecimiento continúo del modelo que sirve como eje estructural para el 
desarrollo del hueso.          
         
 Resorción final y sustitución por hueso 
.  
b) Fenómenos que ocurren en la osificación endocondral de hueso.  
 
Fenómeno Descripción 
Modelo de cartílago hialino formado. Se forma un molde de cartílago 
hialino en miniatura en la región del 
embrión en crecimiento en la que se 
desarrollará el hueso. Algunos 
condrocitos maduran, se hipertrofian y 
mueren. Se calcifica la matriz del 
cartílago.  
Centro primario de osificación  
Se vascularíza el pericondrio en la 
membrana media de la diáfisis. 
La vascularización del pericondrio lo 
transforma en periostios. Las células 
condrógenas se convierten en células 
osteoprogenitoras. 
Los osteoblastos secretan matriz y 
forman un collar óseo subperióstico. 
Se forma el collar óseo subperióstico de 
hueso primario (formación 
intramembranosa del hueso). 
Los condrocitos dentro del núcleo de la 
diáfisis se hipertrofian, mueren y 
degeneran.  
La presencia de periostio y hueso evita la 
difusión de nutrientes a condrocitos. Su 
degeneración deja lagunas y abre 
espacios grandes en los tabiques de 
cartílago. 
Los osteoclastos graban agujeros en el 
collar óseo subperióstico y permiten la 
entrada de yemas osteógenas. 
Los agujeros permiten que las células 
osteoprogenitoras y capilares invadan e 
molde de cartílago, que ahora se 
calcifica, y comienza a elaborar matriz 
ósea. 
Formación de complejo de cartílago y 
hueso calcificados. 
Este complejo se forma por la matriz 
ósea que se deposita en tabiques de 
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cartílago calcificado. En e plano 
histológico el cartílago calcificado se tiñe 
basófilo y el hueso calcificado acidófilo. 
Los osteoclastos inician la resorsión del 
complejo de cartílago y hueso 
calcificados.  
La destrucción del complejo de cartílago  
y hueso calcificados aumenta la cavidad 
medular. 
Engrosamiento del collar óseo 
subperióstico, comienza el crecimiento 
hacia las epífisis 
Durante un tiempo este fenómeno 
reemplaza por completo al cartílago 
diafisario con hueso. 
Centro secundario de osificación  
Se inicia la osificación de la epífisis Se inicia en la misma forma que el centro 
primario, excepto por que no hay collar 
óseo. Los osteoblastos depositan matriz 
ósea en el esqueleto de cartílago 
calcificado. 
Crecimiento de hueso en la placa 
epifisaria 
Permanece la superficie articular 
cartilaginosa del hueso. Persiste la placa 
epifisaria-se añade el crecimiento en el 
extremo epifisario de la placa. Se agrega 
hueso en el extremo diafisario de la 
placa. 
Se continua la epífisis y la diáfisis Al terminan el crecimiento óseo, deja de 
proliferar el cartílago de la placa 
epifisaria. Continúa el desarrollo óseo 
para unir la diáfisis y las epífisis. 
                                                          
                                               Tabla 2. (Gartner, L. P.; Hiatt, J. L. 2008)   
 
c) Articulaciones 
 
Los huesos se articulan o se encuentran en proximidad cercana entre sí 
en las articulaciones, que se clasifican de acuerdo con el grado de movilidad 
que se lleva a cabo entre los huesos de la articulación. Los que están muy 
juntos entre sí, con un mínimo de movimiento entre ellos, y se conoce como 
sinartrosis; las articulaciones en las que los huesos se articulan con libertad en 
una gama muy amplia de movilidad se clasifican como diartrosis. 
 
Casi todas las articulaciones de las extremidades constituyen diartosis. 
Los huesos que forman estas articulaciones están recubiertos por cartílago 
hialino persistente, o cartílago articular. Hay ligamentos que conservan el 
contacto entre los huesos de la articulación, que esta sellada por la cápsula 
articular, esta se integra por una capa fibrosa externa de tejido conjuntivo 
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denso, se que continúa con el periostio de los huesos, y una capa sinovial 
(membrana sinovial) interna que recubre todas las superficies no articulares. 
 
El líquido articular contiene una concentración alta de ácido hialurónico y 
la glucoproteína lubricina combinada con filtrado de plasma. Además de 
proporcionar nutrientes y oxígeno a los condrocitos del cartílago articular, este 
líquido, permite que actúe como un lubricante para la articulación (Dyce, K. M. 
1999). 
 
3.21.- OSTEOCONDROSIS 
 
a) Etiología y patogénesis  
 
Osteocondrosis (OC) es un trastorno del crecimiento en el cartílago de 
humanos y en los animales domésticos (Bohndorf, K. 1998). En los animales, la 
enfermedad se ha descrito en cerdos (Dewewy, C. 1999), perros, caballos 
(Morgan, J. et al. 1999), (Mc Ilwraith, C. W. 2002), bovinos (Jensen, R. 1981), 
gatos (Ralphs, S. C. 2005) y ratas (Kato, M. 1987). Es considerada como la 
causa más importante de debilidad en las miembros posteiores en los cerdos 
(Jørgensen, B. et al. 1995), y causa frecuente de cojeras en caballos jóvenes 
de deporte (McIlwraith, C. W. 2002) y en perros (Harari, J. 1998). También es 
un trastorno clínicamente importante en humanos (Peterson, R. K. 1999) 
(Schenck, R. C. 1996). 
 
La etiología de la osteocondrosis ha sido intensamente investigada; sin 
embargo, estos esfuerzos se han visto obstaculizados por la confusión sobre la 
definición de la enfermedad y la falta de conocimiento de la patogenia, en 
particular sobre la formación de las lesiones primarias. Esto parece ser debido 
al hecho de que la mayoría de los investigadores han centrado sus estudios 
sobre las lesiones que causan signos clínicos o están asociados con lesiones 
radiológicas en la etapa crónica de la enfermedad. Sin embargo, la información 
obtenida actualmente refleja procesos degenerativos y regenerativos 
secundarios, en lugar de los procesos primarios (Bertone, A. L. 2005). 
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b) Osteocondrosis - un término ambiguo  
 
La Osteocondrosis (OCD) fue presentada como un término para describir 
una condición patológica en el cartílago epifisario (König, F. 1888), una 
condición que provoca una predisposición a la formación de cuerpos libres en 
las articulaciones sin la contribución de la artritis primaria o traumas en la 
articulación. Anteriormente, las teorías más conocidas sobre el origen de 
cuerpos libres en la articulación fueron las de Monroe (1726), Laënnec (1817), 
y Broca (1854), que fueron descritas por Nagura (1960). Estos científicos 
consideran trauma, proliferación de tejido sinovial periarticular, y necrosis 
espontánea del cartílago en la articulación, respectivamente, dando origen de 
los cuerpos libres. 
 
En medicina veterinaria, los términos osteocondritis y osteocondrosis no 
fueron utilizados hasta los años sesentas (Leighton, R. L. 1998). Los primeros 
estudios de esta condición se centraron principalmente en las lesiones de la 
articulación escapulo humeral del perro, pero el término fue introducido con un 
nombre apropiado para las lesiones prevalentes denominado “artrosis crónica 
deformante” (Ljunggren, G. 1969). 
 
Después de realizar amplios estudios, Grøndalen en 1974 declaró un 
diagnóstico de la osteocondrosis que se debe aplicar a “local, principalmente 
un trastorno no inflamatorio en el proceso de osificación endocondral en las 
placas epifisarias y cartilaginosas de la articulación sin lesiones del cartílago 
superficial”. Sin embargo, Reiland en 1975 declaró que, “Osteocondrosis es 
una enfermedad generalizada, que se caracteriza por una alteración de la 
osificación endocondral”. Este concepto fue aceptado y utilizado en muchos 
libros (Dewey, C. 1974), (Palmer, N. 2007), refiriéndose a lesiones tanto del 
complejo de cartílago articular-epifisario y al cartílago de crecimiento epifisario 
en muchas especies. 
 
Ytrehus, B. et al. (2007), consideran en términos generales que la 
osteocondrosis es mejor que la condición de osteocondritis, con modificaciones 
(latente, manifiesta y disecante) incluidas para designar el proceso de la 
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enfermedad. Considerando que la osteocondrosis, literalmente significa 
“condición cartílago-hueso”, como una denominación aceptable para esta 
enfermedad que afecta al cartílago de crecimiento (también llamado 
endocondral o cartílago endocondral). Consideran que este trastorno puede 
generalizarse. Sin embargo, la osteocondrosis puede tener una localización 
multifocal en el mismo individuo, con lesiones frecuentemente bilaterales y 
simétricas. 
 
c) Osificación endocondral 
 
Hay dos regiones del cartílago de crecimiento especializadas que están 
presentes en los extremos de los huesos largos durante el período de 
crecimiento  y desarrollo del esqueleto. La fisis, o placa de crecimiento, está 
presente en ambos lados del centro primario de osificación y es responsable 
del crecimiento longitudinal. El cartílago epifisario está presente entre los 
centros secundarios de osificación y el cartílago articular (complejo 
cartilaginoso articular-epifisial), es responsable de producir la forma de los 
extremos de los huesos largos. En ambos sitios, el cartílago de crecimiento es 
substituido por hueso a través de un proceso secuencial de proliferación 
celular, síntesis de matriz extracelular, hipertrofia celular, mineralización de la 
matriz, e invasión vascular, que se denomina osificación endocondral 
(Lefebvre, V. 2005). La ventaja de este proceso es que el crecimiento y el 
alargamiento se consiguen mediante la adición y sustitución continua posterior 
del cartílago por hueso de tal manera que el individuo es capaz de soportar el 
peso durante su crecimiento. 
 
Los condrocitos, tanto en la epífisis como en los cartílagos de crecimiento 
epifisario se organizan en cuatro zonas diferentes. La zona de reposo que 
contiene infrecuentemente condrocitos en división y funcionan como 
precursores de la zona proliferativa, en la que las células se dividen 
rápidamente. En el cartílago de crecimiento epifisario, la proliferación de los 
condrocitos forman columnas fáciles de distinguir, mientras que en el cartílago 
de crecimiento epifisario de organización columnar es menos obvia, con células 
que forman grupos en lugar de columnas. Esquema 4 
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Terminalmente diferenciados los condorcitos hipertróficos segregan y 
mantienen una matriz altamente especializada, cuya función es promover la 
calcificación del cartílago que sirve como plantilla para la formación de hueso 
por los osteoblastos.  
 
En la zona de calcificación, se remueven los tabiques transversales (Lee, 
E. R. 1995), que permiten la invasión de circuitos vasculares y las células 
osteoprogenitoras en lagunas por los condrocitos hipertróficos terminales.  
El factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF), es producido por los 
condrocitos hipertróficos, y parece ser el factor responsable y necesario para el 
crecimiento vascular en las placas de crecimiento (Gerber, H. P.; et al. 1999). 
La invasión del cartílago por los vasos sanguíneos se requiere para la 
osificación endocondral, como lo demuestra el hecho de que genética, 
bioquímica y mecánicamente o la interrupción de la angiogénesis de cómo 
resultado un engrosamiento de la placa de crecimiento epifisaria debido a la 
expansión de la zona hipertrófica. 
 
En el frente de 
osificación, los osteoblastos 
envuelven la superficie de los 
septos longitudinales 
restantes, que aparecen en los 
cortes histológicos como 
espículas de cartílago 
calcificado, y depósito de tejido 
óseo, para formar la sustancia 
esponjosa primaria compuesta 
de cartílago calcificado, tejido 
óseo, y hueso laminar.  
 
 
Esquema 4 
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  Este último sustituye al cartílago calcificado y tejido óseo después de la 
remoción condroclástica y remodelación osteoclástica, respectivamente 
(Nordahl, J. 1998). El ritmo a la que la diferenciación y el crecimiento en 
progreso, la dirección del proceso en un espacio tridimensional y el tiempo en 
que el proceso termina, se cree que son afectados por factores genéticos, 
nutricionales, metabólicos (incluyendo hormonal), y los factores mecánicos. 
Sobre este último, se han descrito modelos que han demostrado que el 
cartílago en crecimiento y la osificación se ve acelerado por esfuerzo constante 
(carga de tracción) e inhibida por tensión hidrostática (carga de compresión). 
 
Kronenberg, H. M. (2003), Provot, S.; Schipani, E. (2005), Goldring, M. B. 
et al. (2006) aportan pruebas de que la proliferación de los condrocitos en la 
placa de crecimiento es bajo en control de un circuito de retroalimentación local 
que depende de la ubicación temporal y espacial y compromete principalmente 
a tres moléculas sintetizadas por los condrocitos: un péptido relacionado con la 
hormona paratiroidea (PTHrP), Indian hedgehog (IHH), y factor de crecimiento 
transformante-β (TGF-β). Este circuito de realimentación actúa para regular la 
velocidad a la que abandona el condorcito la zona de proliferación y de forma 
irreversible comprometen la diferenciación de células hipertróficas (Ballock, R. 
T. 2003). La PTHrP, es una hormona peptídica con homología con la hormona 
paratiroidea, es sintetizada y secretada por las células pericondrales 
periarticulares y condrocitos más adelante en el desarrollo. Facilita la 
proliferación continua de los condrocitos en la placa de crecimiento e inhibe la 
hipertrofia de los condorcitos (Juppner, H. 2000).  
 
Por lo tanto, un grupo de células en proliferación se mantiene, y la 
diferenciación prematura en prehipertróficos y condrocitos hipertróficos es 
impedida (Goldring, M. B.; et al. 2006). La IHH (indian hedgehog), está 
asociada a las células de superficie, es una molécula secretada y producida por 
condrocitos prehipertróficos e hipertróficos que promueve la proliferación de 
condrocitos y proporciona la señal para mantener la expresión de PTHrP en el 
desarrollo de los huesos (Shum, L. et al. 2003). Mediante la inhibición de la 
maduración de los condrocitos, la PTHrP regula a la IHH en las células 
cercanas de los extremos de los huesos (Shum, L. et al. 2003). El RUNX2, es 
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un factor de transcripción expresado en los condorcitos cuando inician su 
hipertrofia. Se cree que coordina una adecuada tasa de maduración y 
proliferación de los condrocitos mediante la activación de la IHH y, en 
consecuencia, la PTHrP (Provot, S.; Schipani, E. 2005). El TGF-β es producido 
por las células pericondriales en respuesta a la IHH y actúa en las células 
pericondrial y periarticular para aumentar la síntesis de PTHrP  (Ballock, R. T. 
et al. 2003). El TGF-β también puede actuar directamente sobre los condrocitos 
para inhibir la hipertrofia. Por lo tanto este circuito de retroalimentación PTHrP-
IHH-TGF-β actualmente parece ser el principal regulador de la proliferación 
celular en la placa de crecimiento, también es probable que esta red reguladora 
es modulada por otros a nivel sistémico y de señalización molecular (Ballock, 
R. T. et al. 2003), (Kronenberg, H. M. 2003), (Provot, S.;  Schipani, E. 2005). 
 
d) Manifestaciones de Osteocondrosis 
 
La lesión principal de la osteocondrosis es un fallo focal de osificación 
endocondral, es decir, una zona del cartílago de crecimiento que no puede 
someterse a la calcificación de la matriz o invasión vascular, y por tanto no se 
convierte en hueso (Ekman, S. et al. 1998). Esto es visible en las secciones de 
corte en una zona amplia a nivel local, de engrosamiento de cartílago 
acompañada de una unión condro-ósea irregular o desigual. 
 
En casos más avanzados, el cartílago persistente es suave y rojizo, y la 
médula ósea subyacente es edematosa e hiperémica. Sin embargo, ante el 
punto de la enfermedad en la que el fallo de coordinación de la osificación 
endocondral se produce y es extremadamente visible, la lesión se caracteriza 
histológicamente por un área focal de necrosis que se limita al cartílago de 
crecimiento y no implica el cartílago articular que cubre el hueso subcondral 
subyacente. En estudios anteriores se ha designado a la presencia de un área 
focal de necrosis del cartílago que se limita al cartílago epifisario como una 
osteocondrosis latente, mientras que la presencia de una fallo focal de la 
osificación endocondral que es visible en el examen macroscópico y radiológico 
ha sido designada como osteocondrosis manifiesta (Ytrehus, B. et al. 2004). 
Después de que se forme una fisura en la zona de necrosis del cartílago y se 
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extiende a través del cartílago articular, la designación adecuada para la lesión 
es osteocondrosis disecante. 
 
En cerdos, las lesiones típicas se encuentran en la cara medial y la cresta 
sagital del cóndilo distal del húmero y en el cóndilo interno del fémur. Las 
lesiones son menos frecuentes en la articulación escapulo humeral, la cadera y 
en los tarsos, en la apófisis del isquion, en las articulaciones vertebrales y de la 
unión costocondral (Nakaro, T. et al. 1987). Las lesiones pueden desarrollarse 
en varios sitios anatómicos en un mismo animal y, a menudo se producen en 
sitios bilaterales simétricos (Jørgensen, B. et al. 1995),  (Jørgensen, B. et al. 
2000). 
 
En perros, se observa comúnmente en la cara central caudal de la 
cabeza del húmero, la cara medial del cóndilo humeral distal, los cóndilos 
mediales y lateral distal femoral, la tróclea medial, lateral y las crestas del tarso. 
En razas de talla mediana resulta más afectada que las razas pequeñas, y en 
los machos con mayor continuidad que las hembras. Por otra parte, la 
osteocondrosis se produce con más frecuencias en determinadas razas 
(Leighton, R. L. 1998). 
 
En caballos, se considera como una causa frecuente de cojera en 
animales jóvenes. McIlwraith, C. W. (2002), Grøndahl, A. M. et al. (1993) 
encontraron una prevalencia en la articulación tibiotarsal del 14,3% en un 
estudio radiográfico en caballos Pura Sangre Inglés. Las lesiones estaban 
presentes en la parte caudal de la superficie articular proximal del húmero, la 
cara interna del cóndilo del húmero, el borde troclear lateral del fémur, el 
cóndilo interno del fémur, la cresta intermedia de la tibia distal, el borde lateral 
troclear del tarso y la cara dorsal del metacarpo y metatarso distal son 
adecuadamente consideradas como osteocondrosis (McIlwraith, C. W. 2002), 
(Ralphs, S. C. 2005). 
 
Debido a la falta de coherencia en la clasificación, junto con la falta de 
conocimiento sobre las primeras manifestaciones de las lesiones en sitios 
diferentes, los datos sobre la enfermedad en humanos no son fácilmente 
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transferibles a los animales, o viceversa. Sin embargo, la distribución por 
edades de los pacientes y la ubicación y el aspecto macroscópico y radiológico 
de las lesiones de OCD en los cóndilos femorales distal, medial y lateral, la 
cara medial de la tróclea del tarso y la parte distal del cóndilo del húmero en 
humanos parece haber muchas similitudes con osteocondrosis en los animales 
(Olsson, S. E. 1978), (Schenck, R. C. et al. 1996), (Bohndorf, K. 1998), 
(Robertson, W. et al. 2003). De hecho, sugirieron que la fisiopatología de la 
osteocondrosis es esencialmente el mismo en todas las especies, incluyendo 
humanos.  
 
Sin embargo, aunque las lesiones primarias en el complejo articular del 
cartílago epifisario se caracterizan por necrosis del cartílago, (Ekman, S. et al. 
1990), (Carlson, C. S. et al.1991), (Carlson, C. S. et al. 1995), la característica 
morfológica dominante de las lesiones en la placa epifisaria es la persistencia 
de condrocitos con hipertrófia (Hill, M. A. et al. 1984). La falta de osificación 
endocondral articular se produce como consecuencia de la necrosis del 
cartílago, mientras que el fallo de la osificación endocondral se ve en la placa 
epifisaria debido a un desarrollo alterado de los condrocitos hipertróficos.  
 
e) Propuestas etiológicas  
 
Se considera que tiene una etiología multifactorial, sin ningún factor que 
represente único para todos los aspectos de la enfermedad (Schenck, R. C. et 
al. 1996), (Ekman, S. et al. 1998). Los factores que se sugieren incluyen el 
rápido crecimiento, la heredabilidad, las características anatómicas, los 
traumatismos, la dieta, y un defecto en la vascularización del cartílago 
epifisario. 
 
Ytrehus, B. et al. (2004) investigo 1.690 terneros provenientes de 15 
sementales, todos criados en la misma finca y en condiciones similares, y no 
han podido demostrar ninguna correlación entre el peso al sacrificio y tasa de 
crecimiento desde el nacimiento hasta su muerte y la prevalencia de lesiones 
manifiestas de osteocondrosis. Del mismo modo, en otro estudio no encontró 
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ninguna asociación entre la tasa de crecimiento, el peso y las lesiones de 
osteocondrosis latente en 48 lechones. 
 
Se ha reportado en perros que el rápido crecimiento aumenta la 
incidencia de enfermedades óseas, incluyendo la osteocondrosis (Richardson, 
D. C. et al. 1998). Algunos autores apoyan esta versión. Hedhammar, A. et al. 
(2004) estudió 24 perros de raza Gran Danés los cuales fueron alimentados ad 
libitum y a una dieta rica en proteínas, energía, calcio y fósforo. Dos animales 
de cada régimen de alimentación fueron monitoreados por 9, 12, 24, 36, 48 y 
60 semanas antes de practicar la eutanasia. Los principales hallazgos de este 
estudio fue un fallo relativo de la maduración de los cartílagos y la reabsorción 
ósea en el grupo ad libitum en comparación con el grupo restringido, que se 
atribuyó a un hypercalcitonemia relativa persistente y a hiperparatiroidismo. 
 
La osteocondrosis articular se encontró en sólo 5 perros, 3 de ellos (todos 
a las 24 semanas: 2 en la alimentación restringida y 1 ad libitum) tuvieron 
lesiones bilaterales de la cabeza humeral (Wu, F. M. et al. 1974), mientras que 
otros 2 (eutanasiados a las 48 semanas: 1 en la alimentación restringida y 1 ad 
libitum) tenían lesiones en las apófisis articulares de las vértebras cervicales 
(De Lahunta, A. et al. 1974). El hecho de que el número de animales afectados 
en la dieta ad libitum y el grupo restringido eran casi iguales no apoyan la 
hipótesis de que el rápido crecimiento aumenta la incidencia de la 
osteocondrosis en los perros. 
 
En caballos, se ha propuesto que el aumento de la insulina circulante y 
una disminución de la tiroxina circulante, que son causadas por las dietas altas 
en energía, puede conducir a un fallo de la maduración y la hipertrofia de los 
condrocitos a las que las hormonas circulantes tienen el mayor acceso, es 
decir, los condrocitos del cartílago que rodean los canales (Shingleton, W. D. et 
al. 1997), (Jeffcott, L. B. et al. 1998). Según esta hipótesis, los condrocitos bajo 
la influencia de la insulina y la disminución de los niveles de tiroxina persisten 
como núcleos de cartílago. Los núcleos posteriormente se necrosan cuando se 
somete a los factores biomecánicos en la zona de transición entre el cartílago y 
hueso (Jeffcott, L. B. et al. 1998), produciendo lesiones similares a la 
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osteocondrosis en los cerdos. Sin embargo, estas teorías se contradicen con la 
morfología de las lesiones iniciales de osteocondrosis articular, que se 
caracteriza por áreas bien delimitadas de la necrosis de los condrocitos del 
cartílago epifisario (Carlson, C. S. et al. 1995). La formación de núcleos de 
cartílago es un hecho posterior causado por la resistencia del cartílago 
necrótico a los procesos de mineralización y vascularización. Esta teoría 
también no toma en cuenta el hecho de que las lesiones ocurren en los sitios 
de predilección focal específico y no son generalizadas. Así, la mayoría de la 
literatura publicada en todas las especies no apoyan un papel directo de la tasa 
de crecimiento aumentó/exceso de nutrición en la etiología de la 
osteocondrosis. 
 
f) Heredabilidad 
 
Las diferencias en la prevalencia de la osteocondrosis entre diferentes 
razas y diferentes líneas de cría de cerdos (Grøndalen, T. 1974), (Grøndalen, 
T. et al. 1974) (Grøndalen, T. 1974), (Van der Wal, P. G. et al. 1980), perros (La 
Fond, E. et al. 2002) y caballos (Grøndalen, T. 1993), indican claramente que 
existe un componente hereditario de la osteocondrosis. Sin embargo, las 
estimaciones de heredabilidad en esta enfermedad varían mucho, por ejemplo, 
0,09 a 0,46 para el cóndilo del húmero y de 0,20 a 0,49 para los cóndilos 
femorales en el cerdo (Stern, S. et al. 1995), (Jørgensen, B. et al. 2000), 
(Yazdi, M. H. et al. 2000). 
 
Se ha sugerido que el factor hereditario está estrechamente relacionado 
con una predisposición a la tasa de crecimiento, sin embargo, como se 
mencionó anteriormente, los datos existentes sobre la asociación entre 
osteocondrosis y el rápido crecimiento son contradictorios (Grøndalen, T. 
1974), (Nakato, T. et al. 1984), (Woodard, J. C. et al 1987), (Carlson, C. S. et 
al. 1995). En un estudio reciente de la descendencia de 15 verracos de alta 
valor genético, se constató que los factores heredados tienen efectos 
considerables sobre la prevalencia, severidad y localización de osteocondrosis 
(Ytrehus, B. et al. 2004), pero no hubo correlación entre el crecimiento rápido y 
las lesiones de osteocondrosis. 
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En su lugar, se ha sugerido que un factor hereditario importante de los 
cerdos puede ser la conformación anatómica (Ytrehus, B. et al. 2004). Esto 
también se ha sugerido en la avulsión de la tuberosidad tibial en determinadas 
razas de perros, una condición que puede ser el resultado de la osteocondrosis 
fiseal (Skelly, C. M. et al. 1997). Todos los estudios indican que la 
osteocondrosis equina se hereda como un rasgo poligénico (Philipsson, J. 
1996), y resultados similares han sido encontrados en los estudios en perros 
(Padgett, G. A. et al. 1995). La evidencia de una contribución genética a las 
enfermedades designadas como osteocondrosis en humanos es proporcionada 
por los informes de casos de la enfermedad Köhler (Tsirikos, A. U. et al. 2003), 
infracción de Freiberg (Blitz, N. M. et al. 2005) y la enfermedad de 
Scheuermann (Graat, H. C. et al. 2002), (Gustavel, M. et al. 2002) algunas 
veces, con un inicio simultáneo y curso clínico en gemelos idénticos. 
 
Así, en todas las especies que han sido examinadas, no hay pruebas 
convincentes de que la herencia es importante en la etiología de la 
osteocondrosis. Cabe destacar que todos estos estudios se han centrado en 
las etapas tardías de la enfermedad. Las asociaciones pueden ser diferentes si 
las lesiones tempranas (osteocondrosis latente) podrán ser evaluadas, ya que 
estos son menos propensos a ser complicado por factores implicados en la 
progresión a largo plazo de la enfermedad. 
 
g) Características anatómicas 
 
Según Schenck, R. C. et al. (1996), en 1933, el médico cirujano Fairbank 
ya había propuesto que el choque repetitivo de la espina tibial en la cara lateral 
del cóndilo femoral interno durante la rotación interna de la tibia es el factor 
causal de la osteocondritis disecante en humanos.  
  
Grøndalen, T. (1974) midió 29 características de la forma del esqueleto y 
evaluó lesiones macroscópicas y conformación exterior en 912 cerdos de cría. 
Él sugirió una conexión entre las características externas, la forma de la 
articulación, y las lesiones comunes y afirmó que la sobrecarga era una causa 
importante de la manifestación y la osteocondrosis (Grøndalen, T. 1974).  
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Asimismo, concluyó que la herencia de determinadas formas de 
articulación y conformación exterior da lugar a diferentes grados de severidad 
de las lesiones articulares (Grøndalen, T. 1974). Estas conclusiones fueron 
apoyadas por Van der Wal, P. G. et al (1980), que encontraron en la longitud 
de las canales y el peso relativo de los jamones su correlacionaron 
significativamente con las puntuaciones en el fémur proximal y distal. 
 
Sobre la base de sus conclusiones, Grøndalen, T. (1974) propuso 
criterios de selección basados en la forma de la articulación y conformación 
exterior. Algunos de estos criterios se aplicaron en la cría de cerdos en 
Noruega a partir de 1974. En estudios comparativos realizados en 1970 y 1980, 
la incidencia de lesiones graves (osteocondrosis disecante) en la articulación 
de la rodilla disminuyó de 6,7% a 1,5% (Grøndalen, T. 1974). En base a 
resultados de la necropsia, Olsson, S. E. (1987) sugiere que los factores 
traumáticos locales, pueden variar entre las articulaciones, y son importantes 
en la etiología de la osteocondrosis en perros. Concluyó que los 
microtraumatismos repetidos, por ejemplo, a la compresión de la zona dorso-
caudal de la cabeza del húmero en el hombro de contacto común y obligado 
entre la cara interna del cóndilo femoral lateral y la parte lateral de la eminencia 
intercondílea en la articulación de la rodilla, fue un factor importante en la 
lesión. 
 
Así, las características anatómicas parecen ser importantes en la 
etiología de la osteocondrosis, sin embargo, estos son, relacionados, en cierta 
medida, a factores genéticos. Ya que las características anatómicas también 
son difíciles de medir y se alteran con la progresión de la enfermedad, es difícil 
determinar su contribución precisa. 
 
h) Trauma 
 
Ha sido una de las causas más amplia propuesta de osteocondrosis en 
todas las especies (Bohndorf, K. 1998), (Ekman, S. et al. 1998). En apoyo de 
una etiología traumática, los sitios de predilección en todas las especies 
afectadas tienden a estar situadas en zonas de estrés biomecánico locales. 
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 Además, el aumento del estrés (Bohndorf, K. 1998) parece aumentar la 
prevalencia y la gravedad de las lesiones macroscópicas. Los estudios 
experimentales también proporcionan evidencia del papel del trauma (Nakano, 
T. et al. 1988). 
 
El papel del trauma en la patogénesis de la osteocondrosis puede 
depender de la etapa de la enfermedad. Aunque el trauma puede estar 
implicado en la conversión de una lesión subclínica a una osteocondrosis 
manifiesta u osteocondrosis disecante, la severidad del trauma por lo general 
es mínima y a menudo incluye sólo las fuerzas que intervienen en la 
ambulación normal. De hecho, la aparición de signos clínicos en la mayoría de 
los casos probablemente se lance por algún tipo de trauma que por lo general 
es menor, o al menos no es lo suficientemente grave como para causar la 
enfermedad. Sin embargo, no hay pruebas claras de que un macrotraumatismo 
agudo esté involucrado en el inicio de las lesiones primarias de osteocondrosis. 
 
Así, aunque los traumatismos graves se han documentado como causa 
de fracturas osteocondrales, particularmente en los seres humanos, su papel 
en el desarrollo inicial de osteocondrosis parece ser limitada, como lo 
demuestra la falta de una historia que incluye un impacto único y traumático en 
la mayoría de los animales y humanos  (Ekman, S. et al. 1998), (Peterson, R. 
K. et al 1999), (Robertson, W. et al 2003), (Blitz, N. M. et al. 2005). Un trauma 
mayor explica el hecho de que las lesiones ocurren en los sitios de predilección 
específica y, a menudo son bilateralmente simétricas. 
 
i) Factores dietéticos 
 
Un desequilibrio en la suplementación de calcio-fósforo, deficiencia de 
cobre, sobre suplementación zinc, deficiencia de vitamina C, A, D, biotina, y 
acidosis metabólica crónica, todas se han propuesto y se ha investigado como 
factores etiológicos de osteocondrosis (Nakano, T. et al 1987). 
 
Sin embargo, experimentos con la suplementación de la dieta en que se 
sospecha de deficiencia de minerales y vitaminas o suplementos de 
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bicarbonato de sodio en la dieta para contrarrestar la acidosis metabólica no 
han producido efectos significativos en la prevalencia y / o la gravedad de 
osteocondrosis en cerdos (Nakano, T. et al 1987). 
 
En un estudio de los efectos de la dieta en el desarrollo óseo en perros, 
con una dieta alta en calcio causo lesiones típicas de raquitismo. Perros en tres 
grupos (control, alta en calcio y alta en calcio/fósforo), tuvieron retraso en la 
osificación endocondral costocondral, dichas lesiones no aparecen en el grupo 
control (Schoenmakers, I. et al. 2000). En otro estudio los perros que fueron 
alimentados con una dieta alta en vitamina D3 en comparación con una dieta 
de control, las irregularidades en la placa de crecimiento costal se observaron 
en ambos grupos y se describen como más grave en el grupo alto de vitamina 
D3, sin embargo, de forma cuantitativa no se han hecho (Tryfon, M.A. et al. 
2003). Una lesión de osteocondrosis articular asociada con deficiencia de cobre 
en varias especies, incluyendo ciervos, bisontes (Thomson, K. G. et al. 1994), 
(Woodbury, M. R. et al. 1999), (Handeland, K. et al. 2004) y caballos (Knight, D. 
A. et al. 1990), (Hurting, M. et al 1993). Las lesiones son causadas por la 
deficiencia de cobre o por exposición a los factores que inhiben la absorción de 
cobre, por ejemplo, zinc, cadmio, o sulfatos inorgánicos (Kowalczyk, D. F. et al. 
1986), (Thomson, K. G. et al. 1994). 
 
En caballos, se ha sugerido que la suplementación con cobre a las 
madres, protege a los potros en la última etapa de gestación (Pearce, S. G. et 
al. 1998), sin embargo, (Gee, E. et al. 2007), no encontraron ningún efecto de 
la suplementación con Cu en la concentración hepática de los potros o en la 
frecuencia de las irregularidades del cartílago. Las lesiones observadas en 
asociación con bajos niveles séricos y las concentraciones de cobre en hígado 
suelen ser graves, envolviendo múltiples articulaciones. Así, estas lesiones no 
son típicas de origen natural de osteocondrosis, pero son más similares a las 
lesiones observadas en la deficiencia de cobre en ganado (Hurting, M. et al. 
1993). En apoyo de esta premisa, las etapas inducidas por zinc o la deficiencia 
de cobre asociada a la osteocondrosis en caballos puede ser una enfermedad 
distinta de osteocondrosis (Pool, R. R. 1993). Por último, pero quizás lo más 
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importante, la deficiencia de cobre es una enfermedad sistémica, mientras que 
osteocondrosis se localiza en el cartílago de crecimiento. 
 
Así, los estudios que han explorado la relación entre los factores 
dietéticos y OCD no han aportado pruebas sólidas de una asociación (Nakano, 
T. et al. 1987). En general, la literatura hasta la fecha sobre los factores 
etiológicos en osteocondrosis proporciona relativamente fuerte evidencia de los 
factores genéticos y anatómicos en la etiología de esta enfermedad y poca o 
ninguna evidencia de un rápido crecimiento, traumatismos graves, o factores 
dietéticos (Ekman, S. et al. 1998), (Ytrehus, B. et al. 2004). 
 
Tryon, K. A. et al. (1999), menciona que la mayoría de los informes 
muestran una predilección por los machos, de raza pura, pero esto 
simplemente puede ser el resultado de la población típica de los que solicitan 
atención médica y que la distribución de las lesiones mas comúnmente 
afectadas son similares a la del caballo, tanto en la articulación de la rodilla y el 
tarso. 
 
Hill, B. D. et al. (1998) han estudiado cojeras graves atribuidas a 
osteocondrosis en ganado de raza Brahman. Las lesiones más considerables 
fueron en las articulaciones femoro tibial y humero radial con múltiples fisuras y 
ulceración del cartílago articular,  numerosos cuerpos osteocondrales en los 
espacios articulares. Todos los animales afectados fueron machos enteros. La 
heredabilidad y el género son sospechosos de ser factores que contribuyen en 
el desarrollo de la enfermedad. 
 
Trostle, S. S. et al. (1997) con un estudio de 29 bovinos concluyen que la 
osteocondrosis se asocia a machos jóvenes, de raza pura, la evidencia clínica 
de cojera, y la evidencia radiográfica son recurrentes de una enfermedad 
articular degenerativa. La osteocondritis y los quistes óseos subcondrales 
tienen similares resultados clínicos y los resultados, pero variado de manera 
significativa en la distribución de las anormalidades radiológicas en las 
articulaciones. La osteocondrosis a menudo se manifiesta clínicamente como 
una condición unilateral, pero las lesiones bilaterales se han encontrado con 
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frecuencia (88%) cuando los miembros se examinaron radiográficamente. Las 
implicaciones clínicas de la osteocondrosis a menudo se asocian con cojera o 
una enfermedad degenerativa de las articulaciones. 
 
j) Modelos de la patogénesis de la osteocondrosis 
 
Fragilidad de los cartílagos y / o hueso 
 
Grøndalen, T. (1974) sugirió que ''cartílago débil / tejido óseo'' podría ser 
una de las principales causas de debilidad en las piernas de los cerdos y que 
las condiciones genéticas y / o factores dietéticos podrían ser la causa 
subyacente de la debilidad. En una revisión sobre la base de estudios 
realizados en perros Gran Danés, Dämmrich, K. (1991) sugirió que, debido a la 
sobrealimentación y el crecimiento acelerado, una osteopenia relativa del 
hueso subcondral provoca un debilitamiento del soporte óseo del cartílago, lo 
que causa una alteración en el metabolismo de los condrocitos que conduce a 
osteocondrosis. 
 
En caballos con dietas en niveles muy bajos de cobre, Hurtig et al (1993) 
encontraron que en los potros con lesiones articulares, los enlaces cruzados 
entre los grupos hidroxilisina en las fibras de colágeno adyacentes en el 
cartílago y los huesos habían desaparecido, posiblemente debido a una falta de 
cobre dependiente de la enzima lisil oxidasa. Entre otras conclusiones, las 
lesiones de la deficiencia de cobre en caballos y bisontes se han caracterizado 
por microfracturas en el hueso subcondral, disminución de la formación de la 
sustancia esponjosa primaria, y adelgazamiento/erosión del cartílago articular 
Hurtig, M. et al (1993), Woodbury, M. R. et al (1999). Por lo tanto, Hurtig, M. et 
al (1993) sugieren una relación entre el bajo consumo de cobre, el rápido 
crecimiento, calidad inferior de colágeno, cartílago débil, huesos 
biomecánicamente débiles, son lesiones típicas de osteocondrosis. Por otra 
parte, teóricamente posible que biomecánicamente tejidos débiles (debido a 
una serie de causas) puede faltar para dar soporte a los vasos sanguíneos en 
el cartílago y/o hueso, lo que reduce el umbral de daño vascular, que induce la 
necrosis isquémica del cartílago de crecimiento. Sin embargo, teniendo en 
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cuenta la morfología de las lesiones, su alta prevalencia en los animales sanos, 
el hecho de que estas lesiones se produzcan en los sitios de predilección bien 
definidos, y la relativa escasez de las condiciones que se asocian con el 
debilitamiento de cartílago y hueso, es poco probable que la formación de tejido 
de soporte, juegue un papel principal en la patogénesis de la osteocondrosis. 
 
k) Discondroplasia primaria 
 
Olsson y Reiland (1978) propusieron que la osteocondrosis puede 
comenzar como una anomalía generalizada del desarrollo y la maduración de 
los condrocitos (es decir, discondroplasia), llevando a una osificación 
endocondral multifocal alterada. Ekman y Heinegard (1992) sugirieron que la 
lesión más temprana de la osteocondrosis puede ser un cambio en el fenotipo 
de los condrocitos, dando lugar a alteraciones posteriores en la síntesis de 
matriz y el cartílago normal. La causa del cambio fenotípico no se ha definido, 
pero una sugerencia ha sido que se produce la isquemia inducida por necrosis 
de los canales vasculares según Ekman y Heinegard (1990 y1992). 
 
Estas lesiones primarias pueden resistir el proceso de osificación y, 
finalmente, convertirse en cartílago retenido, susceptible a daño adicional 
dentro de la articulación. Estos autores señalan además la hipótesis de que las 
lesiones secundarias de la necrosis del cartílago (Osteocondrosis) puede 
ocurrir como resultado del stress biomecánico (Jeffcott, L. B.; Henson, F. M. 
1998). Este modelo, sin embargo, no tiene en cuenta varias características 
importantes de la OCD, incluido el hecho de que las lesiones se producen en 
sitios específicos que difieren entre las especies y que las lesiones tienden a 
ser bilaterales y simétricas. Ytrehus, B. et al (2004) considera que no hay 
evidencia morfológica de la teoría de que la osteocondrosis se produce debido 
a una anomalía generalizada del desarrollo y maduración del cartílago. 
 
l) Necrosis del hueso subcondral 
 
La lesión primaria de la osteocondrosis en la literatura humana a menudo 
se ha interpretado por una necrosis del hueso subcondral (Peterson, R. K. et al 
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1999), (Vigorita, V. J. 1999), con afectación del cartílago se produce 
secundariamente. Según la hipótesis de Nagura (1960), Ludoff en 1908 
menciona que la necrosis fue causada por un daño traumático para el 
suministro vascular del hueso. Por otra parte, Smillie, I. S. (1960) concluye que 
la patología de base de osteocondrosis, ya sea en menores o adultos, es la 
isquemia local, relativa o absoluta. 
 
m) Necrosis isquémica de crecimiento del cartílago 
 
Los estudios de osteocondrosis espontánea en cerdos (Kincaid, S. A. et 
al 1985, Woodard, J. C. 1987, Carlson, C. S.; et al 1989) han indicado que las 
primeras lesiones (subclínica) de la osteocondrosis (latente y manifiesta) se 
caracterizan por áreas de condronecrosis que están estrechamente asociadas 
con la necrosis, en los canales no perfundidos del cartílago. Por otra parte, 
estas lesiones se ha demostrado que se producen en altos grados de 
previsibilidad, dependientes de la edad, ubicados en el fémur distal, y estos 
lugares están directamente relacionados con la edad y la pérdida de aporte 
vascular (Carlson, C. S. 1991, Ytrehus, B. et al 2004). Además, los estudios 
experimentales en los que se aíslan cartílago que fue privado de aporte 
vascular,  resultan con lesiones que fueron similares a las primeras etapas de 
osteocondrosis (Carlson, C. S. et al 1991). Estos resultados proponen que el 
crecimiento del cartílago en el cerdo es tan rápido que el proceso normal de 
condrificación falla, lo que resulta en la necrosis de los vasos del canal del 
cartílago, así como el cartílago de crecimiento adyacentes. Ekman, S. y 
Carlson, C. S. (1998) sugiere que la isquemia local secundaria a defecto del 
suministro de sangre del cartílago del conducto conduce a la formación de las 
zonas vulnerables del cartílago necrótico de las epífisis, que posteriormente 
lleva a un deterioro de coordinación de la osificación endocondral. 
 
n) Las secuelas de la osteocondrosis puede eclipsar la propia enfermedad 
 
Después de la necrosis isquémica del cartílago de crecimiento se produce 
dos tipos de reacción, y ambas se han demostrado experimentalmente 
(Ytrehus, B. 2004). En primer lugar, la matriz del cartílago de la zona necrótica 
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se degenera. En segundo lugar, una respuesta que se observa en los tejidos 
circundantes (que recubre el cartílago articular, membrana sinovial, el cartílago 
de crecimiento y los tejidos adyacentes de la promoción frente a la osificación), 
que presumiblemente es iniciada por la liberación de los componentes 
estructurales de la matriz y las moléculas de señalización. 
El cartílago articular, que es a vascular, tiene una capacidad limitada para 
responder a la lesión, sin embargo, el cartílago de crecimiento a lo largo de los 
márgenes de la prolífera área necrótica y exhibe una mayor producción de la 
matriz, aunque la reparación efectiva no puede ocurrir antes de la remoción del 
tejido necrótico. Los condrocitos del cartílago de crecimiento también aumentan 
su producción del factor angiogénico VEGF (Ytrehus, B. 2004) y, 
presumiblemente, un amplio espectro de marcadores  proinflamatorios 
(Goldring, M. B. 2000, Fernandes, J.C. et al 2002, Nesic, D. et al 2006). 
El tejido afectado se recoge en función de su aspecto macroscópico y se 
compara con el sitio de concordancia de aspecto normal del tejido. Los 
resultados deben interpretarse con cuidado, ya que es probable que presenten 
pruebas de una regulación de una amplia gama de factores proinflamatorios, 
catabólicos y anabólicos, lo que refleja el actual proceso de degradación del 
cartílago necrótico y la formación de reparación del tejido (Bertone, A. L. 2005). 
La mayoría de los estudios previos se han centrado en las fases crónicas de la 
enfermedad, por lo tanto, todos los factores que afectan en el lapso de tiempo 
entre la formación de la lesión inicial y las etapas de la enfermedad crónica, a 
menudo se producen durante muchos meses o incluso años, se consideran 
implicados en la iniciación y progresión de la osteocondrosis, cuando muchos 
de estos tienen más probabilidades de representar los procesos de reparación. 
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4.- MATERIAL  Y  MÉTODOS 
  
4.1.- Población del estudio 
 
Para la realización de esta investigación se han estudiado un total de 450 
bovinos machos de la raza de lidia. (Fotos 4 -7) 
 
• 12 añojos  
• 42 novillos sin picar (Erales) 
• 90 novillos picados (Utreros) 
• 306 toros      
 
  
 
 
 
 
 
 
 
Añojos       Foto 4             Eral       Foto 5 
 
 
     Utrero   Foto 6     Toros            Foto 7 
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4.2.- Edad 
 
Se ha expresado en meses transcurridos desde la fecha de nacimiento 
del animal hasta el momento de su lidia y muerte. 
 
4.3.- Peso 
 
Se ha considerado el peso vivo del animal, tratándose de una variable 
cuantitativa discreta, expresada en kilogramos. Para ello se ha tomado nota 
cuando ha sido posible directamente en la báscula, a la llegada de los animales 
a la plaza, en el momento del sorteo o bien cuando ha sido proporcionada por 
el propietario y/o el mayoral de la ganadería correspondiente. 
 
Todos los animales han sido lidiados en 51 corridas de toros, 15 
novilladas con picadores, 7 novilladas sin picadores en plazas de toros de 
primera categoría de la Comunidad Autónoma de Andalucía, y 12 añojos 
lidiados en festejos populares. Todos estos festejos taurinos se realizaron del 
año 2006 al 2010. 
 
4.4.- Procedencia  
 
Con la finalidad de conocer la casta y el encaste de procedencia y, si la 
ubicación geográfica de las ganaderías, tiene relación con los objetivos que se 
pretenden en este trabajo, se han evaluado 40 ganaderías españolas y 2 
portuguesas. 
 
4.5.- Evaluación durante la lidia 
 
Se tomó registro de cada faena, evaluando cada animal desde el 
momento en la entrada al ruedo y su actitud frente a los tercios sucesivos de la 
lidia. 
 
1.- Inicio de la lidia: desde que el toro hace su aparición en el ruedo hasta 
finalizar la faena de capote. 
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2.- Tercio de varas: desde la aparición de los picadores en la arena hasta 
que se anuncia el cambio de tercio. 
 
3.- Tercio de banderillas: desde el momento en que finaliza el apartado 
anterior hasta que el Presidente de turno ordena el siguiente cambio de tercio. 
 
4.- Tercio de muleta: se inicia con el final de las banderillas y concluye 
cuando el torero o lidiador en turno coloca al toro para entrar a matar. 
 
4.6.- Manifestación de la caída 
 
Se registró y evaluó de la siguiente manera: 
 
• Acortamiento del paso y/o del trote. 
• Debilidad evidente de los miembros anteriores. 
• Apoyo de una o ambas articulaciones del animal sobre el albero por 
menos de 10 segundos. 
• Apoyo de una o ambas articulaciones del animal sobre el albero por 
más de 10 segundos. 
 
4.7.- Muestras 
 
Se colectaron las articulaciones del menudillo en el momento en que los 
animales fueron llevados al desolladero de la plaza. (Fotos 8, 9) 
 
Macroscópicamente se evaluaron sitios anatómicos específicos, que 
comprenden las superficies articulares de los huesos distales carpales (Ossa 
carpi) C2-3, y superficie articular proximal del hueso metacarpiano (Ossa 
metarcarpalia) M3-4. 
 
Se midió el diámetro y profundidad de las lesiones, tomando nota de cada 
muestra recolectada y analizada. 
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Foto 8        Foto 9 
 
Se clasificaron como: 
 
• Normal: cuando las caras o superficies articulares, 
macroscópicamente no mostraban alteraciones. 
• Moderada: cuando la lesión fue menor del 20% de la superficie 
articular. 
• Grave: cuando la lesión superó el 20% de la superficie articular. 
 
Con el fin de confirmar la naturaleza de las lesiones macroscópicas, se 
ralizo un estudio histológico de las articulaciones de acuerdo a las siguientes 
definiciones: 
 
• Normal: sin alteración evidente de pérdida de continuación del tejido 
articular. 
 
• Erosionada: adelgazamiento y pérdida del cartílago de superficie. 
 
• Ulcerada: pérdida del cartílago articular y exposición del hueso 
subcondral. 
Las muestras se colectaron en recipientes individuales, etiquetados con la 
fecha y lugar donde se realizó el festejo, ganadería de procedencia, edad y 
peso vivo del animal. 
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4.8.- Procesado 
 
Las muestras se fijaron en formol al 10% durante 24 horas; 
posteriormente se incluyeron en descalcificante histológico Termo-Electron 
Corporation® Shandon TBD-1 (ácido clorhídrico al 14%), hasta que fueran lo 
suficientemente aptas para ser cortadas e incluidas en cassettes individuales, 
identificadas conforme al número de muestra correspondiente. (Fotos 10, 11) 
 
 
      Foto 10         Foto 11 
 
Se sometieron en el procesador de tejidos Leica® TP-1020 para ser 
deshidratadas mediante sucesivos pases por una escala ascendente de 
alcoholes y aclaradas en xilol; posteriormente incluidas en el dispensador de 
parafina Shandon® Histocentre-2 en bloques independientes. 
 
Las muestras se cortaron con microtomo rotatorio Microm® modelo HM-
352, de 3 a 5 µm de grosor, dependiendo de la calidad de la muestra en 
cuestión. 
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4.9.- Tinciones 
 
El estudio histopatológico se ha realizado mediante 3 tinciones:  
 
• Hematoxilina – Eosina (H-E): Técnica de rutina. 
• Fraser Lendrum: Tinción diferencial para detección de fibrina. 
• Tricrómico de Masson: Tinción diferencial para las fibras de 
colágeno. 
 
ANALISIS COMPLEMENTARIOS 
 
4.10.- Microscopía Electrónica de Barrido 
 
Las muestras representativas se fijaron en Glutaraldehido al 2% y 
procesadas rutinariamente, siguiendo el protocolo habitual para ser 
visualizadas e interpretadas con el microscopio electrónico de barrido Jeol® 
modelo GSM-6300 y posteriormente llevar un registro fotográfico; se 
clasificaron como: 
 
• Cartílago normal 
• Lesión Moderada 
• Lesión Grave 
 
 
4.11.- Análisis de Minerales: por metodología EDX (Microanálisis de 
energía dispersa). 
 
Las muestras para dicho análisis fueron incluidas en Glutaraldehido al 2% 
y procesadas rutinariamente, siguiendo el protocolo correspondiente para la 
detección y cuantificación de minerales con la técnica de microanálisis de 
energía dispersa mediante el Microscopio Jeol® modelo GSM-6300. 
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4.12.- Estudio radiológico (Rayos X). 
 
Con en fin de confirmar la sospecha de osteocondrosis, se ha hecho el 
examen radiológico a los huesos distales carpales (Ossa carpi) C2-3, por la 
superficie articular del hueso metacarpiano (Ossa metarcarpalia) M3-4 de 4 
animales con lesiones macroscópicas evidentes de osteocondrosis; cada 
articulación correspondió a un añojo, un ereal, un utrero y un toro. 
  
El estudio se realizó con un equipo fijo marca Varian®, Modelo 150H de 
alta frecuencia y ánodo giratorio, con una potencia máxima de 150 kVp y 600 
mAs.  Para las regiones anatómicas de este estudio la proyección que se utilizo 
fue la Próximo-Distal, con un factor de exposición de 50 kVp y 2 mAs. 
 
Las radiografías se revelaron mediante un sistema de radiología 
computarizada  (CR), marca Fuji Computed Radiography® (CR), con cápsula 
XL,  modelo CR-IR 356. Las imágenes se recogen mediantes IP de diversos 
tamaños y se archivan en formato DICOM para su observación. 
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5.- RESULTADOS 
 
5.1.- Edad 
 
La edad se expresó en meses, y todos los animales contaron con la edad 
establecida por el Reglamento de Espectáculos Taurinos vigente. Tabla 3 
 
Estadísticamente, existe una asociación entre la edad y el tipo de caída 
con una significancia de (P< 0,000) 
 
Animales Edad (meses) 
Añojos 13,66 
Novillos sin picar (Erales) 26,60 
Novillos picados (Utreros) 39,76 
Toros 49,77 
                   Tabla 3 
 
5.2.- Peso 
 
El peso se ha expresado en kilogramos y los animales contaron con el 
peso estipulado en el Reglamento de Espectáculos Taurinos vigente. Tabla 4 
 
Animales Peso (Kilogramos) 
Añojos 156,58 
Novillos sin picar (Erales) 294,00 
Novillos picados (Utreros) 443,84 
Toros 554,03 
                            Tabla 4 
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Expresada gráficamente de la siguiente forma 
 
                  Gráfica 3 
 
5.3.- Casta y Encastes de procedencia. 
 
De las 42 ganaderías estudiadas, todas pertenecen a la misma casta 
fundacional de origen “Vistahermosa”. Y se dividen en 5 encanstes. Tabla 5. 
 
 
Encastes  Nº Porcentaje 
A 32 76 % 
B 5 12 % 
C 2 5 % 
D 2 5 % 
E 1 2 % 
         Tabla 5 
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Expresada en porcentajes. Gráfica 4 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
       Gráfica 4 
 
5.4.- Procedencia geográfica 
 
Las ganaderías correspondieron a las siguientes comunidades 
autónomas. Tabla 6. 
 
Procedencia geográfica Nº Ganaderías 
Andalucía 28 
Extremadura 7 
Castilla León 4 
Portugal 2 
Castilla la Mancha 1 
Tabla 6 
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Expresada en porcentajes. Gráfica 5. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
     Gráfica 5 
 
5.5.- Evaluación durante la lidia 
 
a) Salida al ruedo 
 
Se manifestó de diversas 
formas, aunque habitualmente 
salían al trote o galope. En los 
450 animales estudiados, los 
miembros anteriores mostraban 
un ángulo de locomoción habitual, 
propios de la raza, con 
verticalidad de los miembros. 
(Foto 12)     
            Foto 12 
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b) Capote 
 
El amplio repertorio de pases que realizan los toreros y/o los miembros de 
su cuadrilla, contribuyen a que el animal manifieste diversas posturas durante 
este periodo de lidia, tanto de la cabeza y cuello, como de miembros anteriores 
y posteriores. (Fotos 13, 14) 
 
En el momento al que el toro se le obliga a bajar la cabeza para embestir 
y humillar, hace que los miembros anteriores tengan una hiperextensión e 
hiperflexión más acusada de lo normal, acudiendo al encuentro con el capote, 
con mayor acometividad mostrando un sobre esfuerzo significativo, y en 
algunas ocasiones dar “Vuelta de Campana”, humillando en demasía, bajando 
la cabeza y clavando los cuernos en el albero, girando bruscamente, 
sosteniendo todo su peso sobre sus cervicales y posteriormente desplomarse 
aparatosamente sobre sus costados e incluso sobre su dorso. 
 
 
Foto 13             Foto 14 
 
 
 
 
 
 
 
c) Primer tercio  
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Al encuentro con el caballo, el toro humilla, metiendo los cuernos en la 
zona media-ventral del peto, el esfuerzo es aún mayor, ya que al acometer y 
levantar la cabeza, ejerce demasiada presión en sus extremidades anteriores, 
por tal motivo, una sobrecarga sobre sus articulaciones. (Fotos 15 - 17) 
 
Taparle la salida, girar alrededor, insistir o mantener el castigo implica un 
mayor esfuerzo, por lo tanto una rotación y sobre carga aún más traumática de 
sus articulaciones. 
 
El embestir frente al peto del caballo, pone de manifiesto la fuerza que 
ejerce el toro sobre su cuello, favoreciendo una fuerte presión sobre sus 
miembros anteriores, independientemente de la colocación de la puya. 
 
Al salir de la suerte de varas, el toro muestra una debilidad muy acusada, 
apoyando sus extremidades sobre el albero, estirando el cuello, tratando de 
mantener el equilibrio y apoyándose sobre su zona ventral del cuello cuando la 
caída es inminente. 
 
Esta caída suele durar de 3 a 10  segundos, incorporándose nuevamente 
para continuar la lidia, siendo esta un tanto deslucida. 
 
Foto 15       Foto 16 
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Foto 17 
 
d) Segundo tercio (Banderillas) 
 
Se pone de manifiesto que el animal al hacer el “quiebro” necesario para 
el engaño del banderillero, acorta la angulación de su trayecto, por tal motivo, 
suele caerse, apoyando sus menudillos, y recupera su postura lentamente, 
suele tardar 5 a 10 segundos. 
 
e) Tercer tercio (Muleta) 
 
Las caídas son evidentes, precipitosas y continuas, todo ello dependiendo 
de los pases que haya realizado el torero. 
 
El hecho de humillar, llevando la cabeza a ras del albero, lo más bajo 
posible, provocado hiperextensión del cuello, por lo tanto su locomoción se ve 
desfavorecida, acortando los pasos y la angulación de las extremidades al 
flexionarse se ve reducida, provocando mayor presión sobre sus articulaciones, 
así como en los ligamentos y músculos correspondientes. (Fotos 18 - 21)  
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   Foto 18        Foto 19 
 
 
     Foto 20     Foto 21 
 
5.6.- Manifestación de la caída 
 
a) Acortamiento del paso y/o del trote 
 
En los 12 añojos, no hubo manifestación evidente de su acortamiento al 
paso y/o trote durante su lidia. 
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De los 42 novillos sin picar, no hubo tampoco manifestación de 
acortamiento del paso. 
 
De los 90 novillos picados, 3 (3,33%) fue evidente que al derrotar en las 
tablas, mostraron un acortamiento del paso antes del inicio de la faena con la 
muleta. 
 
De los 306 toros, 15 (4,9%) mostraron un leve acortamiento del paso sin 
mostrar signos muy claros de claudicación, evidenciado al derrotar en las 
tablas o burladeros, antes del inicio con la muleta. Tabla 7. 
 
MANIFESTACIÓN DE LA CAÍDA 
Acortamiento del paso y/o del trote 
Animales Total Afectados % Tercio 
Añojos 12 0 0,00 Sin Caída 
Erales 42 0 0,00 Sin Caída 
Utreros 90 3 3,33 Varas 
Toros 306 15 4,90 Varas 
Tabla 7 
 
b) Debilidad evidente de los miembros anteriores 
 
De los 12 añojos, 4 (33,33%) mostraron debilidad en sus extremidades, 
como consecuencia de una locomoción con más ímpetu, puesto que el peso 
que tienen dichos animales, les permite tener más agilidad. Y la debilidad que 
manifestaron puede estar ocasionada por el intenso ejercicio que realizan 
durante su lidia con la muleta. 
 
De los 42 novillos sin picar, 19 (45,24%) resultaron con debilidad durante 
su lidia, en el tercer tercio (Muleta). 
 
De los 90 novillos picados, 7 (7,78%) mostraron debilidad, después de 
salir del primer tercio, ya que la locomoción fue a menos. 
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De los 306 toros, 8 (2,61%) sufrieron aparatosamente “Vuelta de 
Campana”, reincorporándose aturdidos y tambaleantes, quedando estáticos de 
5 – 10 segundos. 
 
La faena realizada a dichos animales, fue totalmente deslucida, ya que al 
encuentro con el picador, después de sufrir la aparatosa “vuelta”, su acometida 
fue deficiente, saliendo de la suerte de varas inminentemente pronto y sin 
acometividad, mostrando una evidente debilidad en sus extremidades. Tabla 8. 
 
MANIFESTACIÓN DE LA CAÍDA 
Debilidad evidente de los miembros anteriores 
Animales Total Afectados % Tercio 
Añojos 12 4 33,33 Muleta 
Erales 42 19 45,24 Muleta 
Utreros 90 7 7,78 Varas 
Toros 306 8 2,61 Capote 
Tabla 8 
 
c) Apoyo de una o ambas articulaciones del animal sobre el albero por 
menos de 10 segundos 
 
De los 12 añojos, 7 (58,33%) han caído apoyando una extremidad y por 
flojedad apoyaban la otra, cuando estos eran provocados con muleta. 
 
De 42 novillos sin picar, 19 (45,24%) han caído al albero en el tercio de 
muleta, apoyando una extremidad y seguidamente la otra. 
 
De los 90 novillos picados, 53 (58,89%) apoyaron ambas articulaciones al 
salir de la “suerte de varas”. 
 
De los 306 toros, 163 (53,27%) apoyaron sus articulaciones sobre el 
albero; esto fue evidente cuando los animales salían del primer tercio. (Fotos 
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22, 23). 142 toros (46,41%) apoyaron sus articulaciones sobre el albero durante 
el tercio de muleta. Tabla 9. 
 
MANIFESTACIÓN DE LA CAÍDA 
Apoyo < 10 seg 
Animales Total Afectados % Tercio 
Añojos 12 7 58,33 Muleta 
Erales 42 19 45,24 Muleta 
Utreros 90 53 58,89 Varas 
Toros 306 163 53,27 Varas 
142 46,41 Muleta 
Tabla 9 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 22 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 23 
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d) Apoyo de una o ambas articulaciones del animal sobre el albero por 
más de 10 segundos 
 
3 añojos, (25,00%) se han postrado sobre el albero en el momento de ser 
lidiados con la muleta. 
 
17 novillos sin picar (40,48%) apoyaron ambas articulaciones en el 
momento de ser lidiados con la muleta. 
 
14 novillos picados, (15,56%) apoyaron ambas en el momento de salir del 
primer tercio. 6 novillos picados, (6,67%) apoyaron ambas, cuando fueron 
lidiados con la muleta. 
 
117 toros, (38,24%) apoyaron ambas articulaciones reincorporándose 
lentamente en el momento de salir del primer tercio. (Fotos 24, 25).  97 toros 
(31,70%), apoyaron ambas articulaciones en el tercio de muleta. Tabla 10. 
 
MANIFESTACIÓN DE LA CAÍDA 
Apoyo > 10 seg 
Animales Total Afectados % Tercio 
Añojos 12 3 25,00 Muleta 
Erales 42 17 40,48 Muleta 
Novillos 
 
90 39 43,33 Varas 
26 28,89 Muleta 
Toros 
 
306 
 
117 38,24 Varas 
97 31,70 Muleta 
Tabla 10 
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Foto 24       Foto 25 
 
5.7.- LESIONES MACROSCÓPICAS 
 
Las lesiones fueron observadas en las superficies o caras articulares de 
los huesos carpiano (C2-3), y en la superficie o cara articular proximal del 
hueso metacarpiano (M3-4); las lesiones se presentaron bilateralmente. 
Gráfica 3. 
 
a) Añojos  
 
5 animales (41,67%) no presentaban daño aparente en sus 
articulaciones.  
 
Los 7 añojos restantes (58,33%) presentaron lesiones moderadas en las 
superficies articulares con tonalidad blanquecina, nacaradas, en ambas caras 
articulares; falta de uniformidad en la densidad, con leve adelgazamiento del 
cartílago articular en la zona central de M3-4, menores a 0,4 cm. de diámetro, 
de forma redondeada, y mostrando leves erosiones. Fotos 26, 27, 28, 29. 
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      Foto 26             Foto 27 
 
 
 
                          
 
 
 
 
Foto 28                 Foto 29 
 
b) Novillos sin picar (Erales) 
 
13 novillos (30,95%) no mostraron evidencia macroscópica de lesiones. 
 
29 animales (29,05%) presentan lesiones moderadas en ambos 
miembros, siendo las superficies articulares de M3-4 con mayor daño; en la 
cara distal de C2-3 es menos evidente. Las lesiones en proceso, están bien 
delimitadas, por un engrosamiento moderado de los bordes, en su mayoría 
hiperémicos, el fondo de la lesión, suele tener una coloración blanquecina y 
cuando la lesión muestra un proceso agudo, se observa un fondo hiperémico. 
La dimensión de las lesiones está en una media de 0,6 cm de diámetro y una 
profundidad media de 0,3 cm. Fotos 30, 31, 32. 
Se observaron restos de desprendimiento cartilaginoso y colgajos sobre 
dichas lesiones. 
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       Foto 30                                   Foto 31 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 32 
 
c) Novillos picados (Utreros) 
 
18 animales (20%) no presentaron lesiones significativas. 
 
36 animales (70%) mostraron lesiones moderadas, presentando pérdida 
de continuidad total de la superficie articular M3-4, más acusada, con borde 
bien definido, que van desde la coloración blanquecina-nacarada a hiperemia 
con ulceración muy evidente, así como la formación de osteofitos marginales. 
Fotos 33 – 37 
 
9 animales (10%) con lesiones graves. 
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   Foto 33                        Foto 34 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Foto 35                        Foto 36 
Foto 37 
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d) Toros 
 
32 toros (10,46%) no mostraron lesiones significativas. 
 
118 toros (35,56%) mostraron lesiones moderadas. 
 
165 toros (50,98%) mostraron lesiones graves, muy bien definidas, con 
bordes redondeados, de forma simétrica y en ambas caras de las superficies 
articulares correspondientes. De coloración blanquecina hiperémica; el fondo 
de las lesiones tiene una coloración rojiza mostrando en su totalidad el hueso 
subcondral; el diámetro de las lesiones se corresponde con una media de 1,5 
cm y una media de 5 mm de profundidad. Fotos 38 - 43. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Foto 38                         Foto 39 
 
 
 
 
 
 
 
 
   Foto 40                         Foto 41 
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   Foto 42            Foto 43 
 
 
 
 
Gráfica 6 
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5.8.- LESIONES MICROSCÓPICAS 
Conforme al protocolo que se ha establecido, tanto las superficies 
normales como las lesiones en sus diversas manifestaciones corresponden a: 
 
a) Superficies normales 
 
En la zona de reposo existe cartílago hialino sin alteraciones 
morfológicas. 
 
En la zona proliferativa, los condrocitos se encuentran dispuestos 
uniformemente sin presentar cambios significativos en su arquitectura. 
Presentan abundante matriz extracelular distribuida uniformemente, y los 
condrocitos se dividen activamente secretando matriz extracelular, ocupando 
huecos intracartilaginosos (lagunas). Las columnas se aprecian perfectamente 
organizadas en la dirección longitudinal del hueso. Fotos 44- 47. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
H-E 10x             Foto 44            H-E 40 x              Foto 45 
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H-E 20x               Foto 46             H-E 10x               Foto 47 
 
b) Erosionadas 
 
La superficie articular muestra ligeras depresiones, pérdida de 
continuidad uniforme y un adelgazamiento evidente, alterando gradualmente su 
arquitectura, con una organización moderada de todas las zonas que lo 
conforman, evidenciando su proximidad al hueso subcondral. Foto 48, 49. 
 
La zona de reposo está ausente, en la zona proliferativa, los condrocitos 
muestran una disposición discontinua, con hipertrofia moderada muy evidente. 
Fotos  51 - 52. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
H-E 20x            Foto 48          H-E- 10x              Foto 49 
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H-E 20x             Foto 50     T-M 20x             Foto 51 
 
 
 
 
 
 
 
 
   H-E 20x             Foto 52 
 
 
c) Ulceradas 
 
El cartílago articular está masivamente  desorganizado y desprendido en 
su totalidad, quedando expuesto el hueso subcondral. En los bordes donde 
inicia la lesión, el adelgazamiento es muy evidente; no existen la zona de 
reposo ni la zona proliferativa; los pocos condrocitos que se observan están 
hipertrofiados y en proceso de apoptosis o bien en su mayoría están totalmente 
necrosados. Fotos 53 – 59. 
 
Los bordes de las lesiones muestran depósito de fibrina, como se 
demostró con la técnica de Fraser Lendrum (Fotos 60, 61), dando negativo al 
Tricromico de Masson; también pudimos observar la migración de células 
inflamatorias. Foto 62.  
Resultados 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 160 
 
 
 
H-E            Foto 53 
 
 
 
 
H-E 20x    Foto 54       H-E 20x       Foto 55 
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H-E 20x        Foto 56              H-E 20x                           Foto 57 
 
 
 
 
 
 
 
 
H-E 20x             Foto 58            H-E 20x            Foto 59 
 
 
 
 
 
 
 
 
     
 
T-M 20x        Foto 60        F-L 40x             Foto 61 
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      T-M 10x             Foto 62 
 
Las superficies articulares están completamente lisadas y necrotizadas; 
ha desaparecido su arquitectura normal y se aprecian restos de tejido 
cartilaginoso, condrocitos apoptóticos y depósitos de fibrina. Fotos 63, 64. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
H-E 20x             Foto 63             H-E 20x                    Foto 64 
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Han sido evidenciados mediante la técnica de Frasser Lendrum. Fotos 65 
– 69. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
F-L             Foto 65  
 
 
 
 
F-L 20x             Foto 66              F-L 40x             Foto 67 
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F-L 40x               Foto 68              F-L 40x         Foto 69     
 
5.9.- MICROSCOPÍA ELECTRÓNICA DE BARRIDO 
 
a) Cartílago normal 
 
Estos hallazgos han estado presentes en 4 añojos donde se aprecian 
superficies lisas sin cambios morfológicos significativos. 
 
Sin embargo en el resto de los animales de un año, se aprecia la 
superficie articular (pericondrio) tanto en la cara distal de los huesos carpianos 
C2-3 como en la superficie articular proximal del hueso metacarpiano M3-4,  
zonas ligeramente rugosas con pliegues muy bien demarcados y definidos, con 
restos celulares depositados sobre el pericondrio que han sido arrastrados de 
forma biomecánica a consecuencia del ejercicio intenso y los movimientos 
articulares que obligan a una mayor tracción y fricción entre dichas 
articulaciones, sin observar cambios relevantes como daño articular. 
 
Estos pliegues o rugosidades dan inicio a un posible fallo en el frente de 
osificación endocondral, pudiéndose considerar como Osteocondrosis latente 
Fotos 70- 73.  
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                           Foto 70                              Foto 71 
 
 
 
 
 
 
 
         
Foto 72                                    Foto 73 
 
 
b) Moderada 
 
Estas lesiones han sido observadas en Erales, Utreros y Toros. 
 
Se hace evidente la pérdida de continuidad del pericondrio, superficies 
degeneradas con desprendimiento y ulceración de la superficie articular y 
bordes irregulares, considerándose un proceso inflamatorio descamativo 
pseudo fibrinoso, mostrando la zona de reposo, contigua al cartílago articular, 
la presencia de condrocitos hipertrofiados. Fotos 74 - 77.  
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 Foto 74                        Foto 75 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Foto 76                         Foto 77 
 
c) Grave 
 
Estas lesiones se han puesto de manifiesto en Utreros y Toros (animales 
de 36 a 48 meses de edad). Se aprecian zonas de desprendimiento y 
ulceración del cartílago articular, pérdida de continuidad, evidenciando todos 
los estratos, tanto la zona de reposo, zona proliferativa y germinal. Fotos 78, 
79. El depósito de fibrina es evidente, así como hematíes dispuestos 
uniformemente sobre la lesión. Fotos 80, 81. No hay organización en dichos 
estratos. 
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Foto 78                        Foto 79 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Foto 80                    Foto 81 
 
 
5.10.- ANÁLISIS DE MINERALES 
 
Calcio. 
 
La cantidad de calcio analizada en los huesos, se incrementa 
paulatinamente conforme los animales van avanzando en edad; por tal 
motivo la concentración de calcio en los huesos de novillos y toros es 
significativamente superior (P< 0,000) que el contenido de calcio en los 
huesos de las articulaciones de añojos y erales. 
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Sin embargo, no existe diferencia significativa en lo que concierne a 
la procedencia de los animales (P< 0,159). Tabla 11. 
 
Edad Media ± SE 
Añojos 3,558 ± 0,79b 
Erales 1,680 ± 0,74b 
Novillos 8,268 ± 1,80a 
Toros 10,976 ± 1,08a 
                         Tabla 11 
 
 
Fosforo.  
 
La cantidad de fósforo analizada en los huesos de las articulaciones, 
se incrementa paulatinamente conforme los animales van avanzando en 
edad; por tal motivo la concentración de fósforo en los huesos de novillos 
y toros es significativamente superior (P< 0,000) que el contenido de 
fósforo en los huesos de añojos y erales. 
 
La procedencia de los animales no es significativamente estadística 
(P< 0,087).Tabla 12 
 
Edad Media ± SE 
Añojos 1,885 ± 0,36b 
Erales 0,896 ± 0,630b 
Novillos 3,809 ± 0,92b a 
Toros 5,449 ± 0,48b a 
                  Tabla 12 
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Para el estudio de la asociación con la edad del tipo de lesiones que se 
producen en las caídas, se ha realizado una prueba chi-cuadrado y un análisis 
de correspondencias para representar la asociación, dando como resultado que 
hay una asociación significativa (P<0,000) entre la edad y el tipo de lesión, 
estando asociadas las lesiones graves a los toros y las lesiones moderadas a 
los novillos. 
 
5. 11.- Estudio radiológico (Rayos X). 
 
La proyección Proximo-Distal de los huesos distales carpales (Ossa carpi) 
C2-3 (Foto 82), y la superficie articular del hueso metacarpiano (Ossa 
metarcarpalia) M3-4 (Fotos 83 –85), no mostraron cambios significativos en 
dichas piezas anatómicas, pero si se evidencia una densidad cartilaginosa 
uniforme, alternando con las áreas de osteocontrosis, de menos densidad, 
observándose en profundidad el hueso subcondral.  
 
 
 
 
 
 
 
 
                           Foto 82             Foto 83 
 
        
 
 
 
 
 
     Foto 84           Foto 85 
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5.12.- Análisis estadístico 
 
Los análisis se han realizado con el programa estadístico SPSS 
(Statistical Package for the Social Sciences) 15.0.m 
 
Para determinar la asociación del peso y edad de los animales, respecto 
a que si presentaban caídas o no, se utilizó la prueba de Chi-cuadrado y el 
análisis de correspondencias. 
 
Para el análisis de minerales se utilizó análisis de varianza. 
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6.- DISCUSIÓN 
 
De acuerdo a los objetivos planteados para esta investigación sobre  la 
aparición de osteocondrosis (OC) en los toros de lidia y su relación con la 
“caída del toro en la plaza”, queremos exponer nuestros resultados 
comparándolos con la bibliografía consultada. 
 
OSTEOCONDROSIS. 
 
La  osteocondrosis se manifiesta en diferentes especies, como han 
descrito Grøndalen, T. et al. (1974) y Van der Wal, P. G. et al. (1980), quienes 
señalan una alta prevalencia de OC entre diferentes razas y líneas de cría en 
cerdos; lesiones que también han sido descritas por La Fond, E. et al. (2002) 
en perros  y Grøndalen, T. (1993) en caballos. Todos estos autores indican 
claramente que existe un componente hereditario muy significativo para esta 
patología.  
 
Como indican en sus aportaciones, parece evidente que la heredabilidad 
es el factor más importante en la etiología de OC. También Hill et al. (1998), 
reafirman esta etiología en ganado bovino de raza Brahman, citando que la 
heredabilidad y el género son sospechosos de ser factores que contribuyen en 
el desarrollo de la enfermedad.  
 
Estas aportaciones han sido la base de nuestra investigación para  
relacionar las lesiones observadas de osteocondrosis con la caída que 
manifiesta el toro durante su lidia, y la idea de que este “síndrome de la caída” 
está estrechamente relacionado con la heredabilidad, es decir con la casta y 
los encastes de procedencia que se describen. Así, de las 42 ganaderías que 
han servido para esta investigación hemos observado que todas pertenecen a 
la misma casta fundacional, dividiéndose en 5 encastes, y que 32 de ellos 
(76%) corresponden al mismo encaste. 
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La mayoría de las aportaciones científicas apoyan a los factores 
hereditarios como la etiología más importante en la patogénesis de esta 
enfermedad y consideramos que en esta raza en específico se pone de 
manifiesto cuando el animal sale del encuentro con el caballo y durante la lidia 
sucesiva, con el ejercicio intenso que conlleva. 
 
Los trastornos hemodinámicos pueden estar implicados en la patogénesis 
de la osteocondrosis, efecto sólo en la medida en que perturban la función del 
cartílago, como lo mencionan Ekman, S. et al. (1998) e Ytrehus, B. et al. (2004) 
en investigaciones realizadas en cerdos, mostrándose de forma directa sobre 
los vasos sanguíneos, modificando las propiedades biomecánicas de las 
estructuras circundantes. 
 
La necrosis de los vasos de los canales del cartílago, descrito por Ytreus, 
B. (2007) en cerdos, parece ser iniciado por la interrupción temporal de los 
vasos que van desde la médula ósea hasta el cartílago durante un estrecho 
margen de edad durante el crecimiento; de esta forma el cartílago no sufre 
mineralización ni penetración vascular, ocasionando un fallo focal de osificación 
endocondral y necrosis; nosotros consideramos que los datos descritos en esta 
investigación coinciden completamente con los resultados que hemos obtenido 
en añojos, erales, utreros y toros de  la raza de lidia.  
 
HALLAZGOS MACROSCÓPICOS.  
 
Macroscópicamente, las superficies articulares de los huesos carpianos 
(C2-3), y de la superficie proximal del hueso metacarpiano (M3-4), se evidencia 
lesiones bilateralmente, tal y como lo citan Ekman, S. et al. (1998) en cerdos, 
Peterson, R. K. et al (1999) en perros, Robertson, W. et al (2003) y Blitz, N. M. 
et al. (2005) en humanos. 
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En los añojos, 5 de ellos (41,67%) no presentaron daño en sus 
articulaciones, 7 de ellos (58,33%) con lesiones moderadas y leve 
adelgazamiento del cartílago articular. Los novillos sin picar, 13 (30,95%) no 
mostraron lesiones,  29 (29,05%), presentaban lesiones moderadas, con 
engrosamiento de los bordes, hiperemia y restos de desprendimiento del 
cartílago. En los novillos picados, 18 (20%) tenían lesiones aparentes, 36 
(70%) lesiones moderadas de coloración blanquecina-nacarada y 9 animales 
(10%) con lesiones graves, hiperemicas y ulceradas. En los toros, 32 de ellos 
(10,46%) no mostraron lesiones, 118 (35,56%) lesiones moderadas, y 165 
(50,98%) presentaron lesiones graves, con bordes de coloración rojiza y 
mostrando en su totalidad el hueso subcondral.  
 
Es importante destacar en este momento que las lesiones descritas 
anteriormente no han sido mencionadas en la raza bovina de lidia en la 
bibliografía consultada, aunque consideramos que dichas lesiones son 
compatibles a las que han descrito Leighton, R. L. (1998) en perros, Hill et al. 
(1998), en ganado bovino de raza  Brahman,  McIlwraith, C. W. (2002), 
Grøndahl, A. M. et al. (1993) en caballos de Pura Raza Ingles, Ekman, S. et al. 
(1998) e Ytrehus, B. et al. (2004) en cerdos. Todas las lesiones que dichos 
autores observaron, fueron en animales con una historia clínica compatible con 
OC y evidenciados en la necropsia.  
 
HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS. 
 
Histológicamente, la lesión inicial o erosionada se manifestó con ligeras 
depresiones, pérdida de continuidad y adelgazamiento de la superficie articular, 
alterando su arquitectura, con una organización moderada de los condrocitos, 
evidenciando su proximidad al hueso subcondral; esta lesión suele ser 
asintomática o subclínica y las hemos podido observar en los animales de 12 
meses de edad, con lesiones leves a moderadas, mostrando debilidad en sus 
extremidades durante el desarrollo de la lidia, como consecuencia de ejercicio 
acelerado, ya que estos animales tienen un peso promedio de 156,58 kg y les 
permite tener más agilidad.  
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En los novillos sin picar, novillos picados y toros, el cartílago afectado 
presentó alteraciones celulares y de la matriz, que finalmente conducen a una 
condronecrosis, el cartílago afectado permaneció rodeado de un halo 
hiperémico el cual delimitaba al cartílago articular normal. En la zona afectada, 
el cartílago prácticamente desapareció y el hueso subcondral esta alterado, 
sufriendo una osificación pobre y deficiente. Estas descripciones 
histopatológicas concuerdan con las descritas por Grøndalen, T. et al. (1974) y 
Van der Wal, P. G. et al. (1980) en diferentes razas y líneas de cría en cerdos, 
La Fond, E. et al. (2002) en perros de raza Gran Danés y Grøndalen, T. (1993) 
en caballos y Hill et al. (1998), en ganado bovino Brahman. 
 
ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS. 
 
Con microscopía electrónica de barrido observamos cartílago normal en 4 
añojos sin cambios morfológicos significativos; sin embargo, en el resto de los 
animales de un año, se aprecia la superficie articular ligeramente rugosa con 
pliegues muy bien demarcados y definidos, con restos celulares depositados 
sobre el pericondrio; estos pliegues dan inicio a un posible fallo en el frente de 
osificación endocondral. Las lesiones moderadas las hemos observado en 
erales, utreros y toros, con pérdida de continuidad del pericondrio, superficies 
degeneradas, desprendimiento y ulceración de la superficie articular, bordes 
irregulares, indicativo de un proceso inflamatorio descamativo pseudo fibrinoso, 
donde se evidencia condrocitos hipertrofiados sobre la zona de reposo. Las 
lesiones graves se han presentado en utreros y toros, mostrando zonas de 
desprendimiento y ulceración, evidenciándose la zona de reposo, proliferativa y 
germinal, dichos hallazgos y alteraciones no han sido encontrados ni 
publicados en la bibliografía consultada.  
 
Los resultados radiológicos observados en dichas lesiones articulaciones, 
muestran una menor densidad cartilaginosa o radiolucidez progresiva del 
hueso subcondral que se evidencia con la osteocondrosis de los cuatro 
animales estudiados. Sin embargo, Martínez Gomariz (2011), en sus 
investigaciones, observa mayor radiolucidez cuando la lesión se va agravando 
en la superficie articular del hueso metacarpiano M3-4. Consideramos que la 
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proyección Proximo-Distal que hemos utilizado podria modificarse y hacer un 
estudio radiológico “in vivo” mediante otras proyecciones, tal y como lo 
menciona Nicolas, J. Vos. (2008) en su estudio con caballos de raza 
Holandesa, en el cual detectó lesiones muy frecuentes y bilaterales en la 
articulación tarso-crural y femoro-patelar, sin embargo considera que deben  
incluirse radiografías de las articulaciones carpo-metacarpianas y metatarso-
falángicas para la evaluación de cojeras antes de comprar un caballo. Por 
nuestra parte, considermos que en esta raza en especial, como es el bovino de 
lidia es necesario realizar estudios a futuro y asi poder aportar información 
cientifica novedosa, ya que hace falta bastante literatura en relación con el 
estudio radiológico sobre la incidencia de osteocondrosis (OC) en relación con 
la evaluación de las cojeras y caídas en el ganado de Lidia.  
 
EDAD Y PESO 
 
La edad de los animales que han servido para esta investigación han 
cumplido con lo establecido por el Reglamento de Espectáculos Taurinos 
vigente (BOJA núm. 63 de 3 de abril 2006) en el que menciona que “Los 
machos que se destinen a la lidia en las corridas de toros habrán de tener 
como mínimo cuatro años cumplidos y, en todo caso, menos de seis. En las 
novilladas con picadores la edad debe ser superior a tres e inferior a cuatro 
años, y en las demás novilladas, superior a dos e inferior a tres años. Las 
becerradas se consideran festejos donde participan animales mayores a 12 
meses de edad y menores de 24 meses.  
 
Cruz Sagredo (1963), Mármol del Puerto (1967), Molina Larré (1969) y 
Ruiz de Sanz (1971) opinan que la caída del toro de lidia en la plaza, es debida  
a la “escasa edad”, como la causa predisponerte; para ello recomiendan lidiar a 
los animales con un año más, lo que incrementaría el desarrollo esquelético y 
la fuerza muscular. Sin embargo nosotros consideramos que si los animales se 
lidian con un año más, las lesiones de osteocondrosis (OC), que ya están 
presentes en los primeros 12 meses de vida y que paulatinamente se van 
desarrollando, tiene como consecuencia seguir expresando esa debilidad, y por 
tal motivo, cuanto más aumente la edad, el peso se incremente, como 
Discussion 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 180 
consecuencia hay mayor fricción en las articulaciones en el momento de su 
lidia y la caída seria mas manifiesta.  
 
TEORÍAS DE ORIGEN MULTIFACTORIAL QUE INDUCEN A LA “CAÍDA”. 
 
En cuanto a las CAUSAS PREDISPONENTES se refiere, el transporte 
tal como lo señala Mármol de Puerto (1967), Romagosa (1977) y Delgado 
(1984), pensamos que no influye en la caída, cierto es que dichos animales 
tienen que desplazarlos algunas veces a grandes distancias para ser lidiados, 
pero conforme a lo establecido en el Reglamento de Espectáculos Taurinos 
vigente (BOJA núm. 63 de 3 de abril 2006), estos animales deben estar con 
suficiente antelación en la plaza donde serán lidiados y por lo tanto tienen un 
tiempo de recuperación suficiente, por lo cual no se manifestaría la caía. 
 
El peto, según Mármol del Puerto (1967), supone una “muralla”, motivo 
por lo que los animales manifiestan la caída. Sin embargo  en este estudio 
hemos observado que en las novilladas sin picadores y en añojos donde no 
interfiere la “suerte de varas”, los animales muestran esta patología durante el 
transcurso de su lidia. 
 
La puya y banderillas ocasionan graves lesiones al animal, como indican 
Abarquero (1955), Montero (1962), Cruz Sagredo (1963), Mármol de Puerto 
(1976), Herrera (1982), Montaner (1991) y Martínez (1997), ocasionando 
disminución de la fuerza, mermando la aptitud del toro para su lidia y haciendo 
que pierda movilidad. Por nuestra parte consideramos que en esta fase de la 
lidia, al salir el toro de la suerte de varas, la caída suele ser inminente y en 
muchas ocasiones, la lidia se ve entrecortada hasta el tercio de muleta. 
 
La falta de gimnasia sería un factor predisponente de la caída, según 
Montero (1962), Cruz Sagredo (1963), Mármol del Puerto (1967), Delgado 
(1984) y Miguéz (1993) quienes consideran que la disminución de ejercicio 
físico, es causa predisponente de la claudicación. Miguéz (1993), por su parte 
señala que al introducir a un toro en un cercado pequeño, impide que pueda 
desempeñar un ejercicio óptimo y pierda su agilidad, ocasionando una falta de 
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adaptación cardiorrespiratoria durante la lidia, con la consiguiente fatiga 
prematura. Igualmente Montero (1962), opina que la falta de ejercicio determina 
una menor resistencia, pero nunca es la causa determinante de las caídas. Por 
nuestra parte, de las 42 ganaderías que se han estudiado, no contemplamos 
ese variable, de que si los animales han tenido un ejercicio previo, ya que solo 
nos hemos centrado a evaluar al toro durante su lidia en el ruedo, por lo tanto 
hacemos constancia de que la enfermedad ya existe en animales de 12 meses 
de edad (añojos) y el ejercicio continuo, puede favorecer a que haya mayor 
fricción en dichas articulaciones, por tal motivo, las claudicaciones pueden ser 
mas evidentes. 
 
Las maniobras fraudulentas, según Abarquero (1955), entre ellas, la 
contusión por sorpresa, provoca lesiones en la columna vertebral; otra causa 
sería el transporte de los toros en cajones inclinados, e incluso en decúbito 
supino. Nosotros consideramos que dichas prácticas son poco probables, ya 
que supone un grave riesgo para la vida del animal. 
 
El afeitado, tal y como lo mencionan Jordano y Gómez Cárdenas (1955), 
Mármol del Puerto (1967) y Romagosa (1977) produce estrés y posibles 
lesiones derivadas del forcejeo del animal, que por nuestra parte, respetamos 
las opiniones de dichos autores, sin embargo creemos que esta práctica no 
influye en la caída del toro. 
 
De las causas alimenticias descritas anteriormente, Cruz Sagredo 
(1963), De Juana (1965), Mármol del Puerto (1967), Molina (1969), Ruiz de 
Sanz (1971), Romagosa (1977), Delgado (1984) y Montaner (1991) consideran 
que los toros llegan demasiado pesados al ruedo, con muchos kilos puestos en 
los meses previos a la lidia, para “forzar la presentación y el peso”. Nosotros 
consideramos que los pesos de los animales que hemos obtenido, estaban 
dentro del margen que contempla el Reglamento de Espectáculos Taurinos 
vigente (BOJA núm. 63 de 3 de abril 2006), por lo cual pensamos que este 
factor no es decisivo en la caída del toro durante su lidia. 
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La deficiencia de calcio y fósforo, Delgado (1984) y Fernández-
Matamoros (1990), postulan la hipótesis de que la posible causa de las caídas 
es la deficiente calcificación de las estructuras óseas, por carencia de calcio y 
fósforo. Fernández-Matamoros (1990) menciona que en las vacas de lidia hay 
una importante deficiencia de calcio y fósforo, con una desmineralización 
rápida y continua, que en su defecto, el becerro nace con retraso considerable 
en su desarrollo, indicando que los añojos tenían carencia de 5.1 g/día de 
calcio y 1.6 g/día de fósforo, lo cual provoca mala absorción y deficiente 
formación en los ligamentos; en los erales con una ligera carencia de calcio, de 
1.6 g/día, siendo el nivel de fósforo correcto, mientras que en utreros y toros los 
niveles de calcio/fósforo son correctos.  
 
Sin embargo en nuestros resultados, las cantidades de calcio y fósforo 
analizadas en los huesos, se incrementan paulatinamente conforme los 
animales van avanzando en edad, lo que quiere decir que a mayor edad, mayor 
cantidad de dichos minerales, Esto se ha visto reflejado en el análisis que 
hemos realizado mediante EDX (microanálisis de energía dispersa), 
expresados en las tablas 11 y 12, por lo que no compartimos los resultados 
anteriormente expuestos por dichos autores. 
 
Respecto a las deficiencias de minerales en general, Gómez et al. 
(1984) mencionan que tales deficiencias de minerales y los posibles retrasos 
de osificación de los huesos dístales de las extremidades, en cuanto a peso, 
volumen, densidad y composición mineral (calcio/fósforo), no revelan la 
existencia de modificaciones, ni diferencias encontradas en los animales con 
claudicaciones y los que no la manifiestan, por lo que esta investigación 
concuerda con los resultados obtenidos por nosotros. 
 
Las causas parasitarias, según Delgado (1984), quien afirma que los 
parásitos le restan nutrientes a los animales, ocasionando debilidad y graves 
trastornos con las toxinas que eliminan dichos parásitos, coincidiendo con 
Martínez, F. (2001) quien señala como agente causal de la “caída” a  
Sarcocystis spp, ya que parasita los músculos cardiaco y esquelético, y 
Sánchez (1988), quien opina que la parasitosis, unidas al estrés del transporte, 
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del cambio de medio, de la lidia, pueden ser causas predisponentes de la caída 
del toro en la plaza. Por nuestra parte respetamos dichas investigaciones, pero 
consideramos que si los animales llegan a la plaza con alto índice de 
parasitismo, esto se vería reflejado mucho antes de su lidia, ya que los 
animales, mostrarían apatía y sintomatología evidente. Sin embargo no 
podemos afirmar estas declaraciones. 
 
En cuanto a las CAUSAS DETERMINANTES, tal como son los 
purgantes salinos, Montero (1962), Mármol del Puerto (1967),  Delgado 
(1984),  Castella (1991) y Miguéz (1993), sostienen que dicha acción ocasiona 
aumento de peristaltismo, diarreas y deshidratación, ocasionando debilidad y 
caídas de corta duración. Esta variable, tampoco ha estado contemplada en 
nuestra investigación, por lo tanto no podemos debatir dichas propuestas, pero 
consideramos que si estos animales presentaran esta sintomatología, se 
apreciaría en el momento en que los animales llegan a los corrales de la plaza 
para su reconocimiento. 
 
El dopado o “doping”, según Montero (1962), Mármol del Puerto (1976) 
y Miguéz (1993) “modifica la condición física o psíquica del animal, 
estimulándolo o deprimiéndolo”, para disminuir su peligrosidad, enmascarar 
lesiones o mejorar la resistencia durante la lidia. Utilizando anti inflamatorios, 
analgésicos, anestésicos locales, antibióticos, estimulantes musculares u 
hormonas. Por el contrario, Montaner (1991) menciona  que dicha práctica 
tendrían una acción continua que se percibiría desde el comienzo hasta el final 
de la lidia, por consiguiente, apoyamos la propuesta de este investigador. 
 
De las CAUSAS PATOLÓGICAS (fiebre aftosa, pododermatitis, 
brucelosis y tuberculosis), investigadas por Mármol del Puerto (1976), 
Delgado (1984) y Montero (1990), nosotros consideramos que los animales 
poseen un documento de identificación bovina, o tarjeta sanitaria, la cual les 
permite trasladarlos de la finca hasta el lugar donde se realizará el festejo, 
motivo por el cual, dichos animales deben estar en condiciones óptimas para 
su lidia, por lo que creemos que estas enfermedades no deben interferir en el 
síndrome de la “caída”. 
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Los reumatismos articulares, como indica Montero (1962), están 
vinculados con la región de origen, climatología y ganadería de procedencia; 
dichos reumatismos, los animales los adquieren en invierno, cuando se 
efectuaba el destete, cuya lesión permanece y se hace patente durante la lidia. 
En esta línea, Mármol del Puerto (1967) observa la existencia de nódulos 
reumáticos, hemorragias, exudados y engrosamiento de la articulación del 
carpo, ocasionando caídas leves o intermitentes; posteriormente Montero 
(1984) sugiere la teoría del reumatismo articular como causa de las caídas por 
avitaminosis E. En nuestra opinión consideramos que la propuesta hecha por 
Montero (1962) está más relacionada con nuestros resultados, ya que 
pensamos que la ganadería de procedencia juega un papel importante en este 
síndrome. 
 
La tromboarterits obliterante, observada por Jordano (1982), en las 
arterias del encéfalo y en los ramos espinales que riegan la médula espinal, 
quien concluye que el factor vascular más importante no era la falta de ciertas 
arterias, sino el espasmo emocional que desencadenaba la propia lidia. En este 
sentido, Jordano y Gómez Cárdenas (1982) citan el hallazgo de una 
tromboarteritis obliterante verminosa en la arteria espinal lateral. Madariaga 
(1966) por su parte, afirma que la isquemia se debía a una migración de 
Dyctiocaulus viviparus, asociado al estrés causado por la lidia; sin embargo 
Jordano et al. (1977 y 1984) concluyen que esta patología vascular no puede 
ser la causa directa de la caída, puesto que dichos autores observan una 
ausencia considerable de ramos espinales en eralas de tienta que presentaron 
dicho problema; estas ausencias no son significativamente estadísticas y al 
realizar la ligadura de las arterias vertebrales cervicales VI y VII, no 
encontraron en su experimento, una mayor incidencia en la caída. Sin 
embargo, Gázquez et al. (1984) sostiene que “los animales con alta incidencia 
de claudicación intermitente no presentan diferencias morfológicas vasculares 
con relación a los animales de baja incidencia”. 
 
Las CAUSAS NERVIOSAS como la cataplejía ha sido descrita en 
ganado vacuno por Palmer et al. (1980) en un toro de 5 años de edad de raza 
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Guernesey, sufriendo un colapso repentino durante el ejercicio, perdiendo 
esporádicamente el control de sus extremidades derrumbándose sobre los 
carpos, permaneciendo consiente y recuperándose rápidamente; 
desconocemos si el ejercicio que ha realizado dicho animal sea tan intenso 
como el del ganado de lidia en particular. 
 
Zaldívar Ortega (2009), menciona que la caída cursa con ataques 
intermitentes de cataplejía, manifestándose con parálisis de los músculos de 
las extremidades, debido a micro descargas de acetilcolina, las cuales quedan 
bloqueadas por la enzima colinesterasa que revierte su función, y que actúan 
diversos factores: herencia autonómica de un error metabólico, espasmo 
arterial, falta de ramos espinales, con  disminución del aporte sanguíneo, 
trombosis de los ramos espinales y coagulación intravascular diseminada. Por 
nuestra parte, respetamos dicha teoría, sin embargo, pensamos que esta 
patología no sea la causa fundamental de la caída del toro durante su lidia, ya 
que nosotros hemos observado lesiones de osteocondrosis, la cual esta 
presente en animales de 1 año de edad, hasta animales de 4 años. 
 
La inhibición nerviosa emocional, estudiada por Castejón et al (1986) 
con intención de descubrir la causa de la caída, es debida a un shock 
emocional en el momento de la vacunación, herradero o al poner el crotal, que 
determina la paralización de sus funciones vitales durante algunos momentos, 
sin embargo no hace mención de que este shock sea presente en el momento 
de la lidia de los animales en la plaza. Montero (1962) por su parte achaca al 
“síndrome vagal o choque histamínico”, y que la rápida recuperación se debe a 
potentes descargas de catecolaminas y corticoides, que reestablecen la 
presión arterial y la normalidad funcionalidad de todos los órganos y sistemas. 
Por nuestra parte descartamos estos procesos, ya que ocasionaría 
claudicaciones poco frecuentes. No tenemos datos de este tipo de 
padecimiento para poder rebatir esta teoría. 
 
Por el contrario nosotros consideramos que el dolor agudo se soluciona 
mediante el reflejo de huida, el cual aparta al individuo del estímulo doloroso. El 
problema viene cuando el estímulo está dentro del organismo y no se puede 
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apartar de él. El reflejo de huida sigue funcionando también en ese caso. Si se 
trata de un dolor crónico, este reflejo sigue actuando, pero ya no es tan agudo, 
sino crónico, produciendo rigidez muscular, incluso contracturas, 
conjuntándose con las lesiones producidas por osteocondrosis, que nosotros si 
hemos descrito.  
 
Cuando el origen de un dolor crónico se localiza en una articulación 
especifica, los grupos musculares que la envuelven van perdiendo su tonicidad, 
lo cual hace más inestable a dicha articulación. Si los movimientos de una 
articulación sobrepasan los límites normales (es decir, se está forzando la 
articulación hasta cerca de los niveles que producirían una luxación), entran en 
juego los receptores de sinestesia que abundan en la cápsula articular, quizá 
en algunos casos muy agudos, una bursitis. Cuando estos receptores se 
activan, originan el reflejo defensivo, que suele ser el reflejo flexor. 
 
Si un animal se desplaza a cierta velocidad sobre articulaciones 
inestables, su sistema de reflejos actúa de forma inmediata, originando un 
reflejo flexor (próximo a un espasmo, pero sin llegar a consumarse) de las 
extremidades anteriores. Los músculos flexores se contraen y como 
consecuencia, los extensores se inhiben, privándole del apoyo; como  
consecuencia, el animal pierde sincronización de sus miembros y cae 
repetidamente sobre sus extremidades. 
 
El reflejo local también contribuye, contrayendo las arteriolas musculares 
en los músculos implicados, lo cual disminuye el flujo y el aporte de oxígeno, 
agravando el problema inicial porque los músculos agotan sus niveles de 
glucógeno y la articulación dispone de menos fuerza y se vuelve aún más 
inestable su locomoción.  
 
A un animal con lesiones producidas por osteocondrosis, sometido a un 
enfrentamiento con un caballo de picar, que puede llegar a pesar 700 kg 
cubierto con un peto resistente, mas la fuerza que se ejerce al introducir la 
vara, hace que este encuentro sea verdaderamente lesivo para el toro, mas el 
empuje que realiza el toro sobre el caballo, origina que haya una fuerte presión 
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sobre las articulaciones, origina claudicación de los miembros anteriores y se 
acentúa más, si este proceso se realiza 2 o 3 veces, puede dejar al animal 
“invalido”, como hemos observado en varias ocasiones. 
 
Las CAUSAS METABOLICAS, como la fatiga muscular, Alonso de la 
Varga, M. E. (1994), considera que el 66,57% de animales tiene caídas graves 
por alteraciones metabólicas, y que esto supone un problema para su lidia; 
también hace referencia de que la caída se presenta con igual frecuencia y 
gravedad en animales de 3, 4 y 5 años; sin embargo nosotros pensamos que la 
caída esta directamente relacionada con la edad y la osteocondrosis 
observada; además consideramos que dichas alteraciones metabólicas pueden 
ser normales, debido a que los animales se someten a un ejercicio intenso 
durante un tiempo determinado y limitado. 
 
Por nuestra parte, las lesiones observadas durante la lidia en los 
animales estudiados, y relacionándolos con la caída del toro en la plaza, 
destacamos que en los añojos, 3 (25,00%) se han postrado sobre el albero en 
el momento de ser lidiados con la muleta, 17 novillos sin picar (40,48%) 
apoyaron ambas articulaciones en la lidia con muleta, 14 novillos picados 
(15,56%) apoyaron ambas articulaciones a la salida del primer tercio (tercio de 
varas), y 6 novillos picados (6,67%) apoyaron ambas articulaciones en el tercio 
de muleta; son mas severas y graves las caídas y las lesiones en los toros de 4 
años, ya que 117 (38,24%) apoyaron ambas articulaciones al salir del primer 
tercio, y reincorporándose lentamente; solamente 97 toros (31,70%), apoyaron 
ambas articulaciones en el tercio de muleta, tal y como lo refleja la Tabla 10, 
resultados que no han sido publicados en la bibliografía consultada. 
 
Alonso de la Varga, M. E. (1994), también destaca que la sintomatología 
de las caídas se agrava con el desarrollo de la lidia, ya que en el tercio de 
varas observa que los animales que reciben un mayor número de puyazos, 
manifiestan menor incidencia de claudicaciones; por este motivo señala que 
cuanto mayor es el número de varas que recibe un toro, más tarde se presenta 
la caída por primera vez. Sin embargo en nuestras investigaciones hemos visto 
que a consecuencia de los puyazos recibidos, (según el Reglamento de 
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espectáculos taurinos vigente, BOJA núm. 63 de 3 de abril 2006), y el esfuerzo 
realizado en este tercio, la claudicación se va haciendo más evidente. 
Esta misma autora, Alonso de la Varga, M. E. (1994), sugiere que el 
intenso y desacostumbrado ejercicio que realizan los toros durante la lidia, 
produce alteraciones en el equilibrio ácido-básico, modificando las 
concentraciones intra y extracelulares de iones calcio, potasio, fosfato y 
magnesio, factores que influyen para que el toro manifieste la caída; y añade 
que el aumento de los niveles plasmáticos de estos minerales parece ocasionar 
trastornos en la contracción muscular y en la transmisión del impulso nervioso, 
que se traducen en la manifestación del síndrome de caída. En nuestra opinión 
estas aportaciones pueden ser de gran validez y posiblemente influyan en este 
proceso pero nosotros no tenemos datos significativos en este sentido. 
Sobre las alteraciones enzimáticas, como causas de caída, Purroy y 
Buitrago (1985), hacen un estudio en el que clasifican a los animales en dos 
grupos: los que manifestaban debilidad muscular, pero no caída, y aquellos que 
sí se cayeron, observando que las enzimas creatinin-kinasa (CK), glutamato-
oxalacetato-transaminasa (ASAT) y lactato-deshidrogenasa (LDH), 
presentaban valores significativamente superiores a los considerados normales 
para la especie bovina, por lo que piensan que estas alteraciones originarían la 
caída; nosotros no hemos realizado investigaciones al respecto.  En cuanto a la 
acidosis ruminal, Rodríguez, B. (2009), menciona que tiene influencia sobre el 
comportamiento mostrado por el toro durante la lidia, manifestándose en los 
casos de caída más leves; aunque nosotros no hemos realizado ningún estudio 
sobre esta patología, en nuestra opinión un problema de tipo digestivo no 
debería ser causante de la caída del toro durante la lidia. 
En este mismo sentido, hay aportaciones recientes como las de Requena, 
F. (2012)  quien estudia la evaluación de la capacidad física del toro de lidia 
con el entrenamiento, midiendo parámetros sanguíneos, bioquímica 
plasmática, biomarcadores de estrés oxidativo, y en músculo, sustratos, 
metabolitos y actividad enzimática muscular. Con estas investigaciones  
sostiene que se aumenta potencialmente el rendimiento deportivo cuando se 
deriva de adaptaciones metabólicas musculares tras un  periodo de 
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entrenamiento previo de 4 meses, y un mínimo de 6 para que se produzcan 
cambios favorables en el renduimiento y fuerza de los animales. En nuestra 
opinión, estos resultados son muy significativos, sin embrago nosotros no 
tenemos valores de referencia ya que no contemplamos esta variable en 
nuestra investigación, ni tampoco pensamos que la osteocondrosis se origine 
por problemas de tipo enzimático durante el desarrollo del toro de lidia. 
 
De que en CAUSAS GENÉTICAS, esté el origen de la caída del toro de 
lidia, hemos encontrado varias aportaciones como las de Orensanz (1950), 
Jordano y Gómez Cárdenas (1955), Jordano (1977), Cárdenas et al. (1980), 
Rodero et al. (1983), Montaner (1991), y muy significativa la propuesta de 
Domecq y Díez (1998), quien menciona que la enfermedad de las caídas 
pudiera tener un origen genético e ir ligada hereditariamente a determinados 
sementales, familias, castas o hierros; coincidimos plenamente con estas 
aportaciones, ya que las ganaderías que hemos estudiado un porcentaje 
representativo pertenece a la misma casta fundacional. 
 
EVALUACIÓN DURANTE LA LIDIA Y MANIFESTACIÓN DE LA “CAÍDA”. 
 
Las variables que consideramos hacen referencia al comportamiento 
demostrado por el animal desde la salida al ruedo hasta el último tercio de la 
lidia. El esfuerzo físico hecho por el animal va mermando su resistencia, 
aumentando la frecuencia de caídas y traumatismos en las articulaciones, junto 
a las lesiones producidas por osteocondrosis, siendo el evento inicial en la 
manifestación de la caída. 
 
Las lesiones de OC se forman en un periodo de tiempo limitado, tal y 
como lo hemos visto en los añojos, animales jóvenes en el cual, el cartílago 
epifisiario es suministrado por los vasos sanguíneos, ya que es cuando el 
animal esta en pleno desarrollo músculo esquelético.  
 
La debilidad de las extremidades en los añojos, 4 de ellos (33,33%) se 
mostró como consecuencia de una locomoción con más ímpetu, ocasionado 
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por el intenso ejercicio que realizan durante su lidia con la muleta; de los 42 
novillos sin picar, 19 (45,24%) expresaron debilidad en el tercer de muleta; de 
los 90 novillos picados, 7 (7,78%) la manifestaron al salir del primer tercio; de 
los 306 toros, 8 (2,61%) sufrieron “Vuelta de Campana” en la lidia con el 
capote, reincorporándose aturdidos y tambaleantes. 
 
En cuanto al apoyo de una o ambas articulaciones por menos de 10 
segundos se refiere, de los 12 añojos, 7 (58,33%) la caída se observo cuando 
eran lidiados con muleta; de los 42 novillos sin picar, 19 (45,24%) apoyando 
una extremidad y seguidamente la otra en el tercio de muleta; de los 90 novillos 
picados, 53 (58,89%) apoyaron ambas articulaciones al salir de la “suerte de 
varas”; de los 306 toros, 163 (53,27%) apoyaron sus articulaciones al salir del 
primer tercio, y 142 toros (46,41%) en el tercio de muleta.  
 
Por consiguiente, una cojera leve suele pasar desapercibida, tal y como lo 
observamos en añojos, erales, utreros y toros, esto a consecuencia de la 
contracción de los músculos flexores e inhibición de los músculos extensores, 
consecuencia de un reflejo protector, provocando un desequilibrio y una 
claudicación inminente.  
 
En cuanto al apoyo de una o ambas articulaciones por más de 10 
segundos se refiere, 3 añojos, (25,00%) la padecieron en el momento de ser 
lidiados con la muleta; 17 novillos sin picar (40,48%) también la sufrieron en la 
faena con la muleta; 14 novillos picados, (15,56%) al termino del primer tercio; 
6 novillos picados, (6,67%) cuando fueron lidiados con la muleta y 117 toros, 
(38,24%) apoyaron sus articulaciones en el primer tercio de su lidia, 97 
(31,70%) las apoyaron en el tercio de muleta.  
 
En consecuencia a los traumatismos repetidos en el transcurso de la lidia, 
se altera el aporte sanguíneo en las articulaciones afectadas, provocando 
isquemia focal del cartílago de crecimiento; los sitios mayor afectados están en 
zonas de estrés biomecánico, tal como es la articulación carpo-metacarpiana, 
con el aumento del ejercicio intenso se manifiesta la gravedad de las lesiones, 
por tal motivo consideramos que los traumatismos influyen en la progresión de 
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las lesiones, tal y como lo hemos observado en nuestro estudio, por 
consiguiente coincidimos con las investigaciones realizadas por Pool, R. R. 
(1993), Bohndorf, K. (1998) y Ekman, S. et al. (1998).  
 
Olsson, S. E. (1987) por su parte, menciona que los factores traumáticos 
locales, son importantes, siendo un factor significativo en dicha patogenia Los 
traumatismos parecen ser un factor determinante en la aparición de los signos 
clínicos de la enfermedad. Los más comunes son las cojeras y por ende la 
contractura de los músculos flexores de la extremidad que actúan sobre la 
articulación dañada. Por nuestra parte, aunque no hay signos clínicos de 
enfermedad de los animales antes de llegar a la plaza, coincidimos con dicho 
autor, ya que hemos observado que los animales durante su lidia, tienen un 
ejercicio intenso y muestran síntomas de caídas varias veces; cuando se 
somete al tercio de varas al tener una sobre carga sobre sus articulaciones en 
el momento de embestir sobre el peto del caballo, ocasionando una fuerte 
presión en sus articulaciones y se caen. Sin embargo en añojos y erales los 
traumatismos también son manifiestos por el intenso ejercicio que hacen 
durante su lidia. 
 
Por consiguiente y en base a todos los resultados obtenidos y las 
declaraciones hechas por los investigadores, podemos decir que la lesión 
primaria de osteocondrosis articular se define como una “Necrosis isquémica 
focal del cartílago de crecimiento, iniciado por la necrosis de los vasos 
sanguíneos de los canales del cartílago”.  
 
Dada la larga historia y el uso generalizado de la osteocondrosis, 
apoyamos la propuesta hecha por Ytrehus, B. et al. (2007),  que recomienda el 
uso de este término, pero siguiendo las adiciones “Latente, Manifesta o 
Disecante”, cuando la lesión vaya aumentando de tamaño o que clínicamente 
el animal lo manifieste; sin embargo Martínez Gomáriz (2011) señala tres tipos 
de grados de lesión atendiendo a su extensión, denominándolas grado I (leve) 
cuando se observa una pequeña depresión que afecta únicamente a la 
superficie articular del metacarpiano III, grado II (moderada) cuando afecta a la 
superficie articular del metacarpiano III y grado III (severa) cuando están 
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comprometidas las superficie articular de metacarpiano III y del hueso carpiano 
2º-3º y presenta mayor extensión que las anteriores. 
 
En base a esta clasificación nosotros hemos observado este tipo de 
lesiones “grado I” en añojos; “grado II” en erales y utreros; “grado III” en 
utreros y toros. Estos grados han sido los que nos hacen pensar en la relación 
que existe entre las lesiones de osteocondrosis observada y las caídas que 
hemos visto en la lida del toro en la plaza.   
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Proponemos este esquema de cómo la OSTEOCONDROSIS es un causa 
muy importante y determinante en la caída del toro durante su lidia. 
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7 A.- CONCLUSIONES 
 
1.- La Osteocondrosis ha sido la lesión predominante en todos los 
animales estudiados, ya que en todas las edades se ha manifestado. 
Consideramos que la osteocondrosis en el ganado de lidia tiene origen 
genético y parece estar ligada a determinadas castas y encastes. 
 
2.- En base al estudio realizado, la lesión primaria de la osteocondrosis 
articular se definiría como: “Necrosis isquémica focal del cartílago de 
crecimiento, iniciado por la necrosis de los vasos sanguíneos de los canales del 
cartílago” y que todos los animales la han presentado cuando ha llegado. 
 
3.-  La caída se ha puesto de manifiesto en todas las edades, en  
animales jóvenes (añojos) hasta los toros con 4 años de edad. El ejercicio 
intenso que realiza durante la lidia, sobre una articulación lesionada, originando 
dolor, debilidad de los miembros anteriores y que sea el causante de la 
manifestación clínica de la “Caída” del animal. 
 
4.- De los 12 añojos, 4 (33,33%) mostraron debilidad en sus extremidades 
anteriores durante su lidia con la muleta. Macroscópicamente 5 de ellos 
(41,67%), no mostraron alteración morfológica en sus articulaciones, mientras 
que en 7 (58,33%) las lesiones fueron  moderadas. 
 
5.- De los 42 erales, 19 (45,24%) resultaron con debilidad de sus 
extremidades anteriores durante su lidia con la muleta. Macroscópicamente 13 
(30,95%) no mostraron lesiones articulares, mientras que 29 (29,05%) lesiones 
moderadas.  
  
6.- De los 90 utreros, en 39 (43,33%), la caída se manifestado después 
de la “suerte de varas”, y en 26 (28,89%) con la faena de muleta. 
Macroscópicamente 18 animales (20%) no presentaron lesiones, 36 de ellos 
(70%) con lesiones moderadas y 9 (10%) lesiones graves. 
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7.- De los 306 toros, en 117 (38,24%) la caída se manifestó en el 
momento de salir de la “suerte de varas”, 97 (31,70%), apoyaron las 
articulaciones anteriores en la faena de muleta.  Macroscópicamente 32 
(10,46%) no mostraron lesiones; 118 (35,56%) lesiones moderadas y 165 
(50,98%) lesiones graves. 
 
8.- En los estudios complementarios con microscopia electrónica de 
barrido se observo cartílago normal en 4 de los 12 añojos. Lesiones moderadas 
en erales, utreros y toros, con desprendimiento y ulceración de la superficie 
articular, bordes irregulares, y un proceso inflamatorio descamativo fibrinoso y  
condrocitos hipertrofiados. Lesiones graves en utreros y toros, con 
desprendimiento y ulceración del cartílago articular, mostrando la zona de 
reposo, proliferativa y germinal. En el analisis de minerales, las 
concentraciones de calcio y fósforo no son influyentes en la presentación de la 
osteocondrosis de los animales estudiados y por consiguiente tampoco en la 
caída. Radiológicamente el grado de progresión de la lesión va de leve a 
moderada o severa, presentando mayor radio lucidez cuando la lesión se va 
agravando. 
 
9.- La raza de lidia se incluye como una especie más que padece  
osteocondrosis, por lo que puede influir en la “Caída del toro de lidia” y dificultar 
su desarrollo, lucimiento y plasticidad del arte del toreo. 
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7 B.- CONCLUSIONS 
 
1.- Osteochondrosis (OC) has been the predominant lesion in all animals 
tested, all ages has expressed. Osteochondrosis consider in fighting bulls have 
genetic origin appears to be linked to certain breeds and strains 
 
2.- Based on the study, the primary lesion of articular osteochondrosis be 
defined as "focal ischemic necrosis of the growth plate, initiated by necrosis of 
the blood vessels in cartilage canals" and that all the animals have been 
submitted . 
 
3.- The “Fall” has been expressed in all ages, in young animals (yearlings) 
to bulls with 4 years old. Intense exercise carried out during the fight, causes 
intense pain, which is responsible for the clinical manifestation of the "Fall". 
 
4.- Of the 12 yearlings, 4 (33.33%) showed weakness in their forelimbs 
during his third fight in the “muleta”. Macroscopically 5 of them (41.67%), did not 
have morphological changes in the joints, while on 7 (58.33%) were moderate 
injuries. 
 
5.- Of the 42 calves from 2 years old, 19 (45.24%) had weakness of their 
forelimbs during fighting with the “muleta”. Macroscopically 13 (30.95%) showed 
no joint injuries, while 29 (29.05%) with moderate injuries. 
 
6.- Of the 90 steers from 3 years old, in 39 (43.33%), the fall was 
expressed after the "kind of sticks", and in 26 (28.89%) with the “muleta”. 
Macroscopically 18 animals (20%) had no injuries, 36 of them (70%) with 
moderate and 9 (10%) with severe injuries. 
 
7.- Of the 306 bulls, 117 (38.24%) manifested in the fall when you leave 
the "suerte de varas", 97 (31.70%) weakness of their forelimbs during fighting 
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with the “muleta”. Macroscopically 32 (10.46%) showed no lesions, 118 
(35.56%) had moderate injuries and 165 (50.98%) with severe injuries 
osteochondrosis. 
 
8.- In additional studies by scanning electron microscopy: Normal cartilage 
was observed in 4 of the 12 yearlings. Moderate lesions in yearlings, calves, 
steers and bulls, with detachment and ulceration of the articular surface, 
irregular edges, and a fibrinous desquamative inflammatory process with 
hypertrophic chondrocytes. Serious lesion in calves, steers and bulls, with 
detachment and ulceration of the articular cartilage, showing the resting zone, 
proliferative and germinal. The concentrations of calcium and phosphorus is not 
influential in the presentation of osteochondrosis of the animals studied and 
therefore also in the fall. Radiologically the degree of the lesion is mild to 
moderate or severe, with superior radiolucency when the injury is increased. 
 
9.- The fighting bulls is included as one species that presents 
osteochondrosis, so it may influence the "fall of bull." Hindering the “Art of 
bullfighting” exhibition. 
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8 A.- RESUMEN 
 
Osteocondrosis (OC) es un trastorno del crecimiento en el cartílago de 
humanos y en los animales domésticos. En los animales, la enfermedad se ha 
descrito en cerdos, perros, caballos, bovinos de raza Brahaman, gatos y ratas. 
Es considerada como la causa más importante de debilidad en los miembros 
posteriores de los cerdos y causa frecuente de cojeras en caballos y perros.  
 
Parece evidente que la heredabilidad es el factor más importante en su 
etiología. 
 
Los trastornos hemodinámicos están implicados en la patogénesis de la 
osteocondrosis, alterando la función del cartílago de forma directa sobre los 
vasos sanguíneos, modificando las propiedades biomecánicas de las 
estructuras circundantes. La necrosis de los vasos de los canales del cartílago, 
parece ser el inicio de la interrupción temporal de los vasos que van desde la 
médula ósea hasta el cartílago durante un estrecho margen de edad durante el 
crecimiento, ocasionando un fallo focal de osificación endocondral y necrosis. 
 
El origen de la caída ha sido causa de numerosas hipótesis y/o teorías, 
desde las que atribuyen el problema a razones físicas hasta las que consideran 
que el origen es genético. Se considera que la caída es un problema derivado 
de múltiples factores diferenciados entre causas Predisponentes: (físicas, 
psíquicas, alimentícias, parasitarias, excesiva precocidad) y Determinantes: 
(medicamentos, dopado, plaguicidas, patológicas, circulatoria, nerviosas, 
metabólicas, endocrinas, genéticas y etológicas).  
 
Estas aportaciones han sido la base de nuestra investigación para  relacionar 
las lesiones observadas de osteocondrosis con la caída que manifiesta el toro 
durante su lidia, y la idea de que este “síndrome de la caída” está 
estrechamente relacionado con la heredabilidad. 
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Esta investigación se realizó con un total de 450 bovinos machos de la 
raza de lidia (12 añojos, 42 novillos sin picar, 90 novillos picados y 306 toros). 
La edad se expreso en meses desde la fecha de nacimiento hasta el momento 
de su lidia y muerte. El peso calculó en kilogramos. De las 42 ganaderías que 
se han investigado todas pertenecen a la misma casta fundacional, divididas en 
5 encastes, y que 32 de ellas (76%) corresponden al mismo encaste. 
 
La evaluación durante la lidia se registró desde que el animal hace su 
aparición en el ruedo hasta finalizar la faena de capote en el tercio de varas, 
tercio de banderillas y tercio de muleta. 
 
La manifestación de la caída se evaluó en: acortamiento del paso y/o del 
trote, debilidad de los miembros anteriores, apoyo de una o ambas 
articulaciones por menos de 10 segundos y apoyo de una o ambas 
articulaciones por más de 10 segundos. 
 
Se colectaron las articulaciones del menudillo que comprenden las 
superficies articulares de los huesos distales carpales (Ossa carpi) C2-3, y 
superficie articular proximal del hueso metacarpiano (Ossa metarcarpalia) M3-
4, se midió el diámetro y profundidad de las lesiones clasificándolas como: 
Normal: cuando las caras o superficies articulares no mostraban alteraciones, 
Moderada: cuando la lesión era menor del 20% de la superficie articular y 
Grave: cuando la lesión era mayor al 20% de la superficie articular. Las 
muestras se recolectaron en recipientes individuales, etiquetados con la fecha y 
lugar donde se realizó el festejo, ganadería de procedencia, edad y peso del 
animal; se fijaron en formol al 10% durante 24 horas; posteriormente se 
incluyeron en descalcificante histológico hasta que fueran lo suficientemente 
aptas para ser cortadas e incluirlas en cassettes individuales e identificadas. Se 
sometieron en el procesador de tejidos Leica® TP-1020 posteriormente 
incluidas en el dispensador de parafina Shandon® Histocentre-2. Las muestras 
se cortaron de 3 a 5 µm de grosor con microtomo Microm® HM-352. 
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Se tiñeron con: Hematoxilina – Eosina (H-E), como técnica de rutina, 
Fraser Lendrum para detección de fibrina y Tricrómico de Masson para 
diferenciar fibras de colágeno. 
 
Histológicamente se describieron como superficies normales: sin 
alteración del tejido articular; erosionadas: con pérdida y adelgazamiento del 
cartílago de superficie y ulceradas: con pérdida del cartílago articular y 
exposición del hueso subcondral. 
 
Los análisis complementarios se hicieron con microscopía electrónica de 
barrido clasificándolas como: cartílago normal, lesión moderada y grave. El 
análisis de minerales, EDX (Microanálisis de energía dispersa), con 
Microscopio Jeol® modelo GSM-6300. El estudio radiológico se utilizó para 
evaluar alteraciones y lesiones características de osteocondrosis (OC).  
 
Resultados 
 
Macroscópicamente: Las superficies articulares de los huesos carpianos 
(C2-3) y de los huesos metacarpianos (M3-4), se evidencia lesiones bilaterales. 
Los añojos, 5 de ellos (41,67%) no presentaron daño, 7 (58,33%) con lesiones 
moderadas. Los erales, 13 (30,95%) no mostraron lesiones,  29 (29,05%), 
lesiones moderadas, engrosamiento de los bordes del cartílago. Los utreros, 18 
(20%) con lesiones aparentes, 36 (70%) lesiones moderadas y 9 animales 
(10%) con lesiones graves, y ulceradas. Los toros, 32 de ellos (10,46%) no 
mostraron lesiones, 118 (35,56%) lesiones moderadas, y 165 (50,98%) 
lesiones graves.  
 
Histológicamente: La lesión inicial se manifestó con ligeras depresiones, 
pérdida de continuidad y adelgazamiento de la superficie articular, en los 
animales de 12 meses de edad, con lesiones leves a moderadas. En erales, 
utreros y toros, el cartílago afectado presentó alteraciones celulares y de la 
matriz, produciendo condronecrosis.  
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Microscopía electrónica de barrido: Se observo cartílago normal en 4 
añojos sin cambios morfológicos; sin embargo, 8 animales de un año de edad, 
se observo la superficie rugosa con restos celulares sobre el pericondrio. Las 
lesiones moderadas se observaron en erales, utreros y toros, con pérdida de 
continuidad, superficies degeneradas y ulceración de la superficie articular. Las 
lesiones graves se presentaron en utreros y toros con  zonas de 
desprendimiento y ulceración.  
 
Radiológicamente: Los huesos distales carpales (Ossa carpi) C2-3 y la 
superficie articular del hueso metacarpiano (Ossa metarcarpalia) M3-4 no 
mostraron cambios significativos; se aprecia una densidad ósea uniforme, sin 
afectar el cartílago articular sin pérdida de continuidad del hueso subcondral.  
 
Por consiguiente, y en base a todos los resultados obtenidos, 
consideramos que la lesión primaria de osteocondrosis se define como una 
“Necrosis isquémica focal del cartílago de crecimiento, iniciado por la 
necrosis de los vasos sanguíneos de los canales del cartílago”, por lo que 
se debe incluir a la raza bovina de Lidia como una especie más que padece de 
esta enfermedad y que se  manifiesta plenamente con el ejercicio realizado 
durante su lidia en la plaza de toros. 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
Summary 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 211 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
SUMMARY 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Summary 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 212 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Summary 
Urso Martín Dávila Montero                Tesis Doctoral, 2013 213 
 
8 B.-SUMMARY 
 
Osteochondrosis (OC) is a disorder of the cartilage growth in humans and 
domestic animals. In animals, the disease has been reported in pigs, dogs, 
horses, cattle Brahaman, cats and rats. It is considered as the most important 
cause of weakness in hind limbs of pigs and common cause of lameness in 
horses and dogs. 
 
It seems clear that heritability is the most important factor in its etiology. 
 
Hemodynamic disorders are involved in the pathogenesis of 
osteochondrosis, cartilage function altering directly on the blood vessels by 
altering the biomechanical properties of the surrounding structures. Necrosis of 
the vessels of the cartilage seems the beginning of the temporary interruption of 
the vessels leading from the marrow to the cartilage in a bone narrow age range 
during growth, causing a failure of endochondral ossification and focal necrosis. 
 
The origin of the “Fall” has caused numerous hypotheses and / or theories 
from those attributed to physical causes until you consider that the origin is 
genetic. It is considered that the fall is a problem caused by multiple factors 
differentiated between predisposing causes: (physical, psychological, 
nutritional, parasitic, excessive earliness) and Determinants (drugs, doping, 
pesticides, pathological, circulatory, nervous, metabolic, endocrine, genetic and 
behavioral). 
 
These contributions have been the base of our research to relate the 
lesions of osteochondrosis in the “Fall” that manifested during the bull fight, and 
the idea that this "Fall syndrome" is closely related to the heritability. 
 
This research was carried out a total of 450 male cattle breed bulls (12 
yearlings, 42 steers not minced, chopped y306 90 steers bulls). Age is 
expressed in months from the date of birth to the time of fighting and death. The 
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weight was calculated in kilograms. Of the 42 farms that we investigated all 
belong to the same caste foundational, and 32 of them (76%) correspond to the 
same strain. 
Evaluation during the fight was recorded from the animal arrived the arena 
to, his performance with “Capote” in the “Tercio de varas”, “Banderillas” and 
“Muleta”. 
 
The manifestation of the fall was evaluated: step shortening and / or trot, 
weakness of the forelimbs, support of one or both joints for less than 10 
seconds and support of one or both joints for more than 10 seconds. 
 
Were collected fetlock joints that include the articular surfaces of the distal 
carpal bones (Ossa carpi) C2-3, and proximal articular surface of the 
metacarpal bone (Ossa metarcarpalia) M3-4, was measured diameter and 
depth of classifying lesions: Normal: when the joints showed no alterations 
Moderate: when the lesion was less than 20% of the articular surface and 
Grave: when the injury was greater than 20% of the articular surface. The 
samples were collected in individual containers, labeled with the date and place 
where the show was carried out, farm origin, age and weight of the animal, the 
samples were fixed in 10% formalin for 24 hours, subsequently included in 
histological decalcifying.  They went into the tissue processor Leica ® TP-1020. 
The samples were included in paraffin dispenser Shandon ® Histocentre-2. 
Samples were cut from 3 to 5 microns thick with microtome Microm HM-352 ®. 
 
Stained with Hematoxylin - Eosin (H-E), as a routine technique, Fraser 
Lendrum, fibrin detection and Masson trichrome to differentiate collagen fibers. 
 
Histological described as: Normal: no alteration of joint tissue; Erosion: a 
loss and thinning of the cartilage surface and Ulcerated: with loss of articular 
cartilage and subchondral bone exposure. 
 
 Additional analyzes were made by Scanning Electron Microscopy 
organizing as normal cartilage, moderate and severe injury. The mineral 
analysis, EDX (energy dispersive microanalysis) with Microscope model JEOL 
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GSM-6300 ®l. The radiological study was used to evaluate changes and / or 
characteristic lesions of osteochondrosis (OC). 
 
Results  
 
Gross lesions: The articular surfaces of the carpal bones (C2-3) and 
metacarpal bones (M3-4), bilateral lesions evidenced. The yearlings, 5 of them 
(41.67%) had no damage, 7 (58.33%) with moderate injuries. The calves, 13 
(30.95%) showed no lesions, 29 (29.05%), moderate injury, thickening of the 
edges of the cartilage. The steers, 18 (20%) with apparent injuries, 36 (70%) 
moderate injuries and 9 animals (10%) with severe injuries, and ulcerated. The 
bulls, 32 of them (10.46%) showed no lesions, 118 (35.56%) moderate injuries, 
and 165 (50.98%) serious injury. 
 
Histological: The initial injury was manifested slight depressions, loss of 
continuity and thinning of the articular surface, in yearlings mild to moderate 
injuries. In calves, steers and bulls the affected cartilage with abnormalities 
cellular, producing condronecrosis. 
 
Scanning Electron Microscopy: Normal cartilage was observed in 4 
yearlings without morphological changes, however, 8 yearlings it was observed 
with the roughened surface on the perichondrium cellular debris. Moderate 
lesions were observed in calves, steers and bulls with loss of continuity, 
degenerate surfaces and ulceration of the articular surface. Serious injuries 
occurred in steers and bulls with detachment zones and ulceration 
 
Radiological study: The joints has increased radiolucency when the 
injury is more serious, being more evident and significant in steers and bulls. 
 
Based on all the results we believe that the primary lesion of articular 
osteochondrosis is defined as a "focal ischemic necrosis of the growth plate, 
initiated by the necrosis of the blood vessels in cartilage canals." We include 
Lidia cattle breed as an animal who suffers from this disease, manifested fully 
during exercise in his performance. 
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